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AVANT-PROPOS 


Présenter  en  nn  Traité  didactique  et  concis  l’état  actuel  de  la 
science  en  France  et  à l’étranger,  appliquer  à l’ensemble  de  la 
pathologie  la  méthode  de  l’analyse  physiologique  et  pathogénique, 
tel  est  le  double  but  que  je  me  suis  proposé  dans  cet  ouvrage. 
Ces  deux  idées  mères,  l’extension  des  études  au  delà  du  cercle 
restreint  de  la  nationalité,  l’adaptation  étroite  de  la  physiologie  à 
la  conception  des  phénomènes  morbides  et  thérapeutiques,  ont 
dirigé  mes  travaux  dès  l’année  1860  : il  y avait  alors  quelque 
nouveauté,  et  peut-être  quelque  mérite,  à affirmer  ces  principes 
et  à en  enseigner  l’application. 

Ce  Traité  est  divisé  en  trois  parties.  Dans  la  première,  qui 
confine  à la  pathologie  générale,  j’étudie  les  actes  pathologiques 
ou  processus  morbides,  communs  à la  plupart  des  maladies;  — 
dans  la  seconde,  je  décris  par  appareils,  c’est-à-dire  suivant 
l’ordre  anatomo-physiologique,  les  maladies  à localisation  fixe 
(maladies  localisées);  — la  troisième  esl  consacrée  aux  maladies 


WANT-I'KOI'OS. 


1! 

il  déterminations  mult  iples  et  diffuses  (maladies  généralisées),  sans 
localisation  précise  ou  prépondérante. 

J’ai  consigné  dans  chaque  chapitre  les  indications  bibliogra- 
phiques les  plus  importantes,  en  ayant  soin  de  les  répartir  en 
groupes  distincts,  suivant  le  côté  du  sujet  auquel  les  travaux  ont 
plus  particulièrement  trait;  cette  tâche  est  laborieuse,  mais  la 
bibliographie,  ainsi  présentée,  me  paraît  acquérir  un  plus  haut 
degré  d’utilité. 


Paris,  1869-1871, 


AVERTISSEMENT 


DE  LA  DEUXIÈME  ÉDITION 


La  rapidité  avec  laquelle  a été  épuisée  la  première  édition  de 
cet  ouvrage  m’oblige  à donner  la  seconde  sans  changement;  du 
reste,  la  brièveté  même  de  l’intervalle  écoulé  entre  les  deux 
publications  rendait  moins  urgente  la  révision  du  livre.  Aussi 
n’aurais-je  pas  écrit  ces  quelques  lignes  d’avertissement  si  je 
n’avais  tenu  à prévenir  le  lecteur  que  cette  deuxième  édition 
est  une  simple  réimpression;  si  surtout  je  n’avais  eu  à cœur  de 
remercier  le  public  médical  français  et  étranger  du  bienveillant 
accueil  dont  il  a honoré  mon  Traite  de  / latlioloijie . Ce  témoi- 
gnage est  la  plus  précieuse  récompense  de  mes  eilbrts. 


l’aris,  25  janvier  1872. 
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TRAITÉ 


DE 


PREMIÈRE  PARTIE 

PROCESSUS  MORBIDES  COMMUNS 


CHAPITRE  PREMIER. 


CONGESTION. 


PATHOGÉNIE  GÉNÉRALE. 


La  congestion  ou  hyperémie  (1)  (Amiral)  est  l’accumulation  d’une  quan- 
tité anormale  de  sang  dans  un  organe.  Dans  la  congestion,  le  sang  reste 

(1)AVedemeyer,  Untersuchungen  über  deti  Kreislauf  des  Blutes  und  imbesôndere  liber 
die  Bewegung  desselben  in  den  Arterien  und  Haargefassen.  Hannover,  1828.  - Stieglitz 
Pathologische  Untersuchungen.  Hannover,  1832.  - Emmert,  Nonnulla  de.  inflammation e] 
Uirgore  et  ereetione.  Berolini,  1835.  - Dubois  (d’Amiens),  Prêterons  de  pathologie  expé- 
rimentale Vans,  1841.  Lotze,  Allégemeine  Pathologie  und  Thérapie.  Leip L i£ 

mut,  r Uelier  <he  Wirkunrjen  welrhc'  dk  rnagneto-elektrische  Behung  der 

I utgefasse  bei  lebenden  Thieven  liervorbrmgt  ( Müller’s  Arc, hiv,  18/, 7).  - Volkmann  Die 

1850'  “ SIM0N  (J  )’  Genertl1  1,athol°M-  London,  1850.  _ Vm- 
" \ ; ErweÜerUngen  ,ddnerer  Refasse  (. Dessen  Archiv,  1851).-  Historisches 

'.uüsches  und  positives  mr  Lehre  der  Unterleibsaffeclionen  (eod.  loco , 1853).  - Hand- 

!UCk  Plagie  und  Thérapie.  ErJangen,  185/,.  - ühi.e  und  Wagner  Hand- 

TüwLrJ  1 “ LEBERT’  HandbUCh  der  aU<-l ■ «»<*  Thérapie, 

^s.  Paris,  i808~  ST'°N’  “ * «Mr.  prali- 

°*  "EBER’  IIandbuch  der  allgemeinen  und  speciellen  Chirurgie,  ma/,.  - Stiuckek 
jaccouu.  - Path.  int , a»  édil. 
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contenu  dans  les  vaisseaux  ; ce  caractère  distingue  t’hyperémie  de  l’hé- 
morrhagie. Dans  la  congestion,  le  tissu  périvasculaire  ne  subit  aucune 
altération  nutritive  appréciable  ; ce  caractère  distingue  l’hyperémie  de 
rinllammation,  dont  elle  est  ordinairement  le  premier  stade. 

La  distribution  régulière  du  sang  dans  un  organe  est  subordonnée,  en 
dernière  analyse,  à une  condition  unique,  qui  est  le  maintien  de  l’équi- 
libre normal  entre  l’apport  et  la  dépense.  Que  l’afflux  artériel  augmente, 
la  dépense  veineuse  restant  la  môme;  ou  que  celle-ci  diminue,  tandis 
(pie  l’apport  artériel  demeure  aussi  abondant;  dans  l’un  et  l’autre  cas, 
l’organe,  au  bout  d’un  temps  très-court,  renferme  une  quantité  de  sang 
supérieure  au  maximum  des  oscillations  physiologiques ; l’état  de  conges- 
tion est  constitué.  Il  est  clair  qu’il  arrivera  au  plus  haut  degré  pos- 
sible, si  l’écoulement  par  les  canaux  veineux  diminue  en  même  temps 
que  l’apport  augmente  par  les  artères;  cette  coïncidence  qu’indique  la 
théorie  n’est,  pas  spontanément  réalisée  par  la  pathologie,  elle  l’est  en 
revanche  artificiellement  par  la  thérapeutique,  qui  produit  ce  double  effet 
par  l’application  des  ventouses  sèches. 

Les  propositions  précédentes  embrassent  toute  la  pathogénie  de  la  con- 
gestion, et  sont  la  base  d’une  division  de  premier  ordre.  La  rupture  de 
l’équilibre  entre  l’apport  et  la  dépense  du  sang  est  la  condition 
pathogénique  générale  de  l’hyperémie  ; or,  cette  rupture  peut  avoir 
lieu  de  deux  manières,  savoir,  par  augmentation  de  l'apport  ou  par  dimi- 
nution de  la  dépense;  de  là  deux  espèces  de  congestion  : l’une  est 
due  à l’afflux  d’une  plus  grande  quantité  de  sang,  c’est  la  congestion 
active,  encore  appelée  fluxion,  orgasme  vasculaire,  détermination  san- 
guine; l’autre  résulte  d’une  diminution  dans  la  dépense  veineuse,  c’est 
la  congestion  passive,  mécanique,  connue  aussi  sous  les  noms  d'engorge- 
ment et  de  stase.  Dans  la  première,  le  système  artériel  et  les  capillaires 
sont  seuls  en  cause,  et  l’afflux  plus  considérable  implique  l’idée  d’une 
circulation  plus  active  et  d’une  impulsion  plus  énergique;  dans  l’autre, 
l’écoulement  en  retour  est  seul  en  jeu;  soit  que  les  veines  présentent  un 
obstacle  au  passage  du  sang,  soit  que  la  force  de  propulsion  initiale,  qui 
est  la  condition  principale  du  dégorgement  veineux,  soit  insuffisante  ; soit, 
enfin,  qu’une  modification  dans  les  qualités  du  liquide  en  ralentisse  la 
vitesse,  peu  importe,  le  résultat  est  le  même,  le  retour  est  trop  lent  eu 

• 

Wiener  SiUungsbericht,  1S65.  — Hering,  eodem  loco,  1867.  — Loyen,  Dcricht  der 
sachsischen  Ahadcmie,  1866.  — Grénhagen,  Kônigsberger  med.  Gcsells .,  1866.  — Lan- 
dois,  Med.  Centralblatt,  1867.  — Prévost  et  Cotard,  Note  sur  l’hyperémie  consécutive 
aux  oblitérations  artérielles  (Gaz.  méd.  de  Paris , 1866).  — Güeneau  de  Mussv,  Lepons 
cliniques  sur  la  congestion  (Gaz.  des  luip.,  1868).  — Johnson,  On  some  resulls  of  a ré- 
trogradé engorgement  of  lhe  blood  vrnels  (The  Lancet,  1868).—  Saunders,  Nederl.  Tijd- 
schrlft  voor  Geneeskunde , 1869. 
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égard  à l'arrivée  ; de  là,  de  proche  en  proche,  en  rétrogradant  des  veines 
vers  les  artères,  une  accumulation  purement  passive  <pii,  bornée  il  abord 
aux  radicules  veineuses,  ne  tarde  pas  à s’étendre  au  système  intermé- 
diaire et  aux  branches  artérielles  terminales.  Tenant  compte  de  ce  fait, 
ipie  la  congestion  active  ou  fluxion  se  passe  principalement  dans  la  sphère 
artérielle,  et  la  congestion  passive  dans  la  sphère  veineuse,  quelques  au- 
teurs ont  proposé,  pour  les  deux  espèces  d’hyperémie,  les  désignations 
de  congestion  artérielle  et  congestion  veineuse;  on  peut  les  accepter 
sous  la  réserve  suivante  : la  congestion  passive  occupe  toujours  le  système 
veineux,  mais  elle  peut  avoir  sa  cause  dans  le  système  cardio-artériel, 
témoin  celle  qui  résulte  d’un  affaiblissement  dans  la  propulsion  cardiaque 
et  dans  la  réaction  élastique  des  artères. 

Dans  l’une  et  l’autre  espèce,  les  capillaires  et  les  petits  vaisseaux  sont 


dilatés;  mais  dans  la  congestion  passive,  la  dilatation  est  une  distension 
mécanique  produite  par  le  ralentissement  et  la  stase  du  sang;  c’est  un 
fait  quasi  secondaire,  tandis  que,  dans  la  congestion  active,  la  dilatation 
est  un  phénomène  initial,  qui  résulte  d’un  changement  dans  la  tonicité 
vasculaire.  De  là  une  synonymie  qu'il  est  bon  de  connaître  entre  les 
expressions  congestion  active  et  congestion  atomique  ou  paralytique.  Celle 
synonymie  est.  paradoxale,  elle  ne  l’est  qu’en  apparence  ; l’expression, 
congestion  active,  se  rapporte  avec  justesse  au  processus  général  qui 
cause  l’hyperémie;  l’expression,  congestion  atonique  ou  paralytique,  a 
trait  uniquement  et  exclusivement  à l’état  local  des  vaisseaux  dans  la 
partie  congestionnée.  L’idée  de  passivité  qu’entraîne  celle  désignation  ne 
doit  être  appliquée  qu’aux  vaisseaux  eux-mêmes;  elle  n’implique  en  au- 
cune façon  un  étal  de  débilité  dans  l’organe  affecté,  et  surtout  elle  ne 
préjugé  nullement  un  état  général  semblable  chez  le  malade. 

La  congestion  peut  être  aiguë  ou  chronique  ; mais  l’acuité  est  plus  pro- 
pre à la  forme  active,  la  chronicité  à la  forme  passive.  Dans  les  deux 
espèces,  les  récidives  sont  fréquentes;  il  n’est  point  rare  d’observer  des 
individus  chez  lesquels  les  congestions  se  reproduisent  avec  une  telle  faci- 
lité qu’elles  semblent  faire  partie  de  leur  habitude  organique  ; ce  sont 
de  véritables  congestions  à répétition. 


CARACTÈRES  ANATOMIQUES  COMMUNS. 


Ce  sont  la  turgescence,  l'augmentation  de  volume  et  de  poids  de  l'or- 
gane congestionné,  une  coloration  anormale  qui  varie  du  rouge  vif  au 
eoir,  et  1 écoulement  d’une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  sang 
n ia  coupe.  Lorsque  les  capillaires  présentent  une  disposition  particulière, 
I injection  qui  les  dessine  la  rend  facilement  appréciable;  ainsi  elle  est 
s*JU  e ^ails  *(!S  muscles,  arborisée  sur  les  muqueuses,  (incluent  ponctuée 
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dans  le  rein  au  niveau  des  glomérules;  ce  n’esl  guère  que  par  les  teintes 
de  la  coloration  qu’on  peut  discerner  si  l’hyperémie  occupe  particulière- 
ment le  réseau  artériel  ou  le  réseau  veineux  ; c’est  assez  dire  que  la  dis- 
tinction purement  anatomique  est  fort  délicate,  pour  ne  pas  dire  problé- 
matique, sauf  dans  les  cas  types.  Les  vaisseaux  sont  toujours  dilatés, 
parfois  aussi  allongés  etflexueux;  dans  les  petits  rameaux,  les  globules 
rouges  sont  très-abondants,  ils  sont  serrés  les  uns  contre  les  autres,  et 
le  tassement  est  souvent  tel,  qu’ils  ne  peuvent  plus  être  reconnus  indivi- 
duellement. La  consistance  de  l’organe  est  parfois  augmentée,  mais  plus 
ordinairement  elle  est  moindre;  enfin,  lorsque  la  congestion  a duré  quel- 
que temps,  la  trame  organique  est  imbibée  de  sérosité  ; cette  transsuda- 
tion séreuse,  qui  résulte  de  l’accroissement  delà  pression  intra-vasculaire, 
est  quelquefois  assez  abondante  pour  agir  par  compression  sur  les  arté- 
rioles, de  sorte  qu’à  la  congestion  initiale  succède  une  anémie  artérielle 
plus  ou  moins  marquée.  Abstraction  faite  de  cette  circonstance  qui  est  un 
peu  exceptionnelle,  la  transsudation  séreuse  par  hyperémie  est  une  lésion 
qui  a une  véritable  importance  ; elle  revendique  une  part  au  moins  aussi 
grande  que  la  distension  vasculaire  dans  la  production  des  phénomènes 
symptomatiques,  qui  seraient  souvent  inexplicables  si  l’on  n’avait  soin 
de  tenir  compte  de  ces  deux  éléments.  Lorsque  l’organe  hyperémié 
est  un  organe  sécréteur,  le  produit  de  sécrétion  subit  des  modifications 
quantitatives  et  qualitatives  (augmentation  de  sécrétion  dans  l’hyperé- 
mie  bronchique,  gastro-intestinale,  albuminurie  dans  la  congestion  des 
reins). 


CONGESTION  ACTIVE,  FLUXION. 


Genèse  et  Étiologie.  — L’accroissement  de  l’apport  artériel,  qui  est 
la  condition  pathogénique  univoque  de  l’hyperémie  fluxionnaire,  peut  être 
réalisé  de  deux  manières,  par  Y augmentation  de  la  pression  artérielle  ou 
par  la  diminution  de  l’obstacle  qu’opposent  à la  colonne  sanguine  les  vais- 
seaux de  la  périphérie  ; dans  ce  dernier  cas  ils  s’emplissent  et  arrivent  a 
l’état  congestif,  bien  que  l’impulsion  et  la  tension  initiales  restent  nor- 
males. 11  est  très-rare  que  la  première  condition,  c’est-à-dire  l’augmenta- 


tion de  la  pression  artérielle,  suffise  pour  provoquer  la  fluxion;  un  sem- 
blable résultat  n’est  guère  observé  que  dans  une  seule  circonstance  : 
lorsque  quelques-unes  des  branches  ou  quelques-uns  des  rameaux  d’un 
même  département  vasculaire  sont  oblitérés  ou  rétrécis,  la  pression  aug- 
mente aussitôt  dans  les  canaux  restés  perméables,  parce  qu  ils  îeçoivent 
beaucoup  plus  de  sang  qu’à  l’état  normal;  il  faut  en  effet  qu  ils  donnent 
passage  et  au  sang  qui  leur  est  naturellement  destiné  et  à celui  qui  aurait 
dû  prendre  la  voie  des  vaisseaux  oblitérés;  dans  do  telles  conditions,  la 
dilatation  vasculaire  est  inévitable  ; et  comme  il  n’y  a pas  de  raison  pour 
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ijue  la  dépense  veineuse  augmente  en  proportion  de  l’apport,  l’état  con- 
gestif vrai  (afflux  et  accumulation)  est  bientôt  constitué. 

I.  Cette  forme  de  fluxion  que  son  mode  pathogénique  différencie  nette- 
ment des  autres  variétés  del’hyperémie  active,  est  désignée  sous  les  noms 
de  fluxion  collatérale  ou  compensatrice.  En  raison  même  de  sa  cause, 
elle  coïncide  toujours  avec  une  anémie  partielle  ; c’est  ainsi  qu’après  une 
ligature  d’artère,  ou  dans  le  rétrécissement  aortique  au  niveau  du  con- 
duit de  Botal,  le  territoire  organique  situé  au-dessous  ou  en  aval  de  l’ob- 
stacle ne  reçoit  qu’une  quantité  insuffisante  de  sang,  tandis  que  les 
régions  situées  au-dessus  ou  en  amont  sont  le  siège  d’une  fluxion  colla- 
térale active  qui,  grâce  aux  anastomoses,  peut  s’étendre  de  proche  en 
proche  jusqu’aux  limites  même  du  département  anémié  : donnée  inté- 
ressante, et  féconde  pour  la  conception  des  anémies  et  des  nécrobioses 
partielles. 

Du  reste  cette  augmentation  de  pression  de  la  colonne  sanguine  n’im- 
plique point  nécessairement  un  aceroisseinent  de  l’impulsion  cardiaque 
ou  de  la  vitesse  du  courant;  Lentz  et  Bidder  ont  prouvé  expérimentale- 
ment qu’il  n’y  a pas  de  rapport  constant  entre  ces  trois  termes. 

L’hyperémic  compensatrice  peut  être  observée  sans  obstruction  vascu- 
laire, lorsque  des  vaisseaux  sont  contractés  en  nombre  suffisant  et  pen- 
dant un  temps  assez  long  pour  modifier  la  distribution  régulière  du  sang  ; 
dans  le  stade  de  frisson  des  fièvres  intermittentes,  la  cons.triction  des 
artérioles  périphériques  provoque  dans  les  viscères  des  hyperémies,  qui 
naissent  par  le  mécanisme  des  fluxions  collatérales. 

A ce  même  groupe  doivent  être  rattachées  les  congestions  dites  sup- 
plémentaires qui  succèdent  à l’interruption  d’un  llux  sanguin  ou  d’une 
hyperémie  habituelle  (insuffisance  menstruelle,  suppression  d’hémor- 
rhoïdes).  • 

En  dehors  de  ces  faits,  l’augmentation  de  la  pression  artérielle,  l’ac- 
croissement de  l’impulsion  cardiaque,  ne  peuvent  être  par  eux-mêmes 
une  cause  suffisante  de  fluxion,  le  système  vasculaire  étant  supposé  sain; 
ces  phénomènes  peuvent  amener  l’accélération  de  la  circulation,  mais 
non  la  congestion  proprement  dite,  deux  états  trop  souvent  confondus  et 
qui  ne  doivent  pas  l’être.  Dans  la  grande  majorité  des  fluxions  ou  con- 
gestions actives,  c’est  l’autre  condition  de  l’équilibre  qui  est  troublée, 
c’est-à-dire  que  les  obstacles  diminuent  à la  périphérie;  de  sorte  que, 
selon  ma  proposition  de  tantôt,  avec  une  impulsion  et  une  pression  nor- 
males, les  vaisseaux  peuvent  devenir  turgescents  et  congestionnés.  Il  va 
sans  dire  que  si  l’impulsion  cardiaque  s’affaiblit  à proportion  que  l’obs- 
lacle  périphérique  diminue,  la  congestion  n’est  pas  possible;  il  faut  pour 
qu’elle  se  produise  que  le  rapport  physiologique  soit  rompu  entre  la 
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lion  active  peut-elle  être  définie  avec,  Virchow,  « un  afflux  pins  considé- 
rable et  plus  rapide  de  sang  dans  une  partie  dont  la  résistance  vasculaire 
a diminué,  relativement  a la  force  de  propulsion  initiale  ».  Cette  diminu- 
tion de  la  résistance  est  réalisée  par  une  condition  toujours  identique, 
savoir  par  la  (Ululation  anormale  des  vaisseaux  de  l’organe.  Ce  relâche- 
ment vasculaire  local  est  le  fait  constant  de  la  fluxion,  mais  il  peut  être  le 
résultat  de  plusieurs  influences  distinctes,  dont  la  connaissance  permet 
de  grouper  selon  leur  mode  pathogénique  les  diverses  causes  de  la  con- 
gestion active. 

11.  La  dilatation  locale  des  vaisseaux  est  produite  tantôt  par  Yirritation 
du  tissu  organique,  tantôt  par  la  perturbation  directe  ou  réflexe  de  Y inner- 
vation vaso-motrice.  Le  premier  mode  est  connu  depuis  îles  siècles,  et  la 
célèbre  proposition  ubi  irritatio  ibi  fluxus  n’est  pas  moins  remarquable 
par  son  antiquité  que  par  sa  vérité.  On  11e  sait  si  l’action  irritante  porte 
spécialement  sur  le  tissu  périvasculaire,  sur  les  vaisseaux  eux-mèmes 
ou  sur  les  nerfs,  et  dans  celle  incertitude  il  est  plus  sage  d’admettre  une 
influence  généralisée  à toute  la  trame  organique.  Le  cas  le  plus  simple 
et  le  plus  net  de  celle  congestion  irritative  est  fourni  par  le  procédé 
thérapeutique  qui  consiste  à provoquer  une  fluxion  cutanée  par  l’appli- 
cation sur  la  peau  de  certaines  substances  irritantes,  la  farine  de  mou- 
tarde, par  exemple;  la  chaleur,  l’électricité,  la  simple  friction  n’agissent 
pas  autrement;  il  est  à noter  seulement  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  la 
dilatation  congestive  des  vaisseaux  est  précédée  d’une  constriction  de  peu 
de  durée,  et  conséquemment  d’une  anémie  momentanée.  A cette  fluxion 
irritative  se  rattachent  les  congestions  qui  succèdent  à l’exercice  trop 
prolongé,  trop  répété  ou  trop  actif  de  la  fonction  d’un  organe  (conges- 
tions gastriques  par  excès  d’alimentation,  congestions  cérébrales  par 
excès  de  travaux  intellectuels,  etc.),  celles  qui  résultent  de  l’action  d’une 
substance  irritante  (congestion  rénale  par  élimination  du  principe  des 
cantharides,  congestions  broncho-pulmonaires  par  inhalation  de  pous- 
sières ou  de  vapeurs  excitantes);  celles  qui  sont  provoquées  par  la  pré- 
sence d’un  corps  étranger  ou  d’un  produit  pathologique  dans  le  sein 
d’un  organe.  Dans  ce  même  groupe  doivent  prendre  place  aussi  les  con- 
gestions initiales  des  fièvres  graves;  mais  ici  deux  éléments  sont  en  jeu  : 
le  poison  morbide  et  la  modification  qu’il  produit  dans  le  sang  sont  les 
agents  directs  de  l’irritation  congestive,  et,  de  plus,  la  fluxion  est  favori- 
sée par  l’accroissement  fébrile  de  la  circulation. 

A leur  début,  les  fluxions  par  irritation  ne  diffèrent  pas  de  la  conges- 
tion initiale  de  l'inflammation  ; il  11’est  pas  une  d’elles  qui  ne  puisse 
aboutir  à la  pblegmasie,  et  la  distinction  n’est  révélée  que  par  1 observa- 
tion des  phénomènes  coïncidents  et  consécutifs. 

lit.  Le  type  de  la  fluxion  par  trourle  de  l’innervation  vaso-motrice  est 
fourni  par  la  congestion  de  la  face  consécutive  a la  section  du  sympathi- 
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quo  cervical.  Cette  congestion'  peut  être  attribuée  exclusivement  à la  para- 
lvsie  de  ce  nerf,  sans  intervention  simultanée  des  nerfs  cérébro-spinaux; 
elle  peut  aussi  être  envisagée  comme  le  résultat  de  l’action  propre  de  ces 
derniers,  action  rendue  isolee  et  prédominante,  par  suite  de  la  suppres- 
sion du  nerf  antagoniste  ; tout  dépend  de  l’opinion  qu’on  admet  touchant 
l’unité  ou  la  dualité  du  système  vaso-moteur  ; mais,  ce  qui  est  positif, 
c’est  qu’à  la  suite  de  certaines  influences  qui  troublent  l’état  normal  du 
système  nerveux  vasculaire,  on  observe  des  congestions  qui  ont  tous  les 
caractères  de  la  fluxion  (1). 

Ce  fait  général,  qu’il  importe  de  concevoir  clairement,  peut  encore  être 
exprimé  ainsi  : lorsque  l’action  nerveuse  locale  est  modifiée,  il  peut  se  pro- 
duire dans  la  sphère  vasculaire  correspondante  des  perturbations  sembla- 
bles à celles  qui  succèdent  à la  section  du  sympathique  cervical,  savoir 
dilatation  des  vaisseaux  et  fluxion  plus  ou  moins  durable  ; cette  congestion 
n’ origine  nerveuse  doit  être  opposée  à la  congestion  irritative  dont 
il  a été  question  plus  haut.  Ainsi  présenté,  le  principe  ne  soulève  au- 
cun doute,  il  ne  donne  lieu  à aucune  équivoque  ; la  formule  est  vague, 
cela  est  vrai,  maison  ne  peut  préciser  davantage;  cette  modification  ner- 
veuse. (changement  de  l’excitabilité  ou  de  l’excitation),  qui  est  le  point  de 
départ  du  trouble  vasculaire,  ne  doit  pas  être  autrement  spécifiée,  parce 
que  deux  états  opposés,  l’hyperesthésie  et  l’anesthésie,  peuvent  tous  deux- 
avoir  pour  effet  la  dilatation  des  vaisseaux  et  la  fluxion,  ainsi  qu’on  le 
voit  dans  la  névralgie  et  dans  la  paralysie  du  trijumeau;  quant  à la  dila- 
tation même,  elle  ne  peut  pas  être  autrement  précisée,  parce  que, à côté 
de  la  dilatation  dite  paralytique  qui  résulte  de  la  paralysie  de  certains 
nerfs  vasculaires,  il  en  est  probablement  une  qui  doit  être  tenue  pour 
active  (Schiff),  et  qui  est  produite  par  l’excitation  d’autres  nerfs  (5).  La 
variété  de  ces  phénomènes  ne  peut  étonner,  si  l’on  songe  que  certaines 
régions  tirent  leurs  nerfs  vasculaires  de  deux  sources  différentes  : ainsi  la 

(1)  La  théorie  de  la  dualité  des  vaso-moteurs  admet  que  les  vaisseaux  reçoivent  deux 
ordres  de  nerfs,  les  uns  dépendant  du  système  sympathique,  les  autres  appartenant  au  sys- 
tème cérébro-spinal.  Les  lilels  sympathiques  ont  pour  fonction  de  resserrer  les  vaisseaux, 
les  filets  cérébro-spinaux,  au  contraire,  ont  pour  fonction  de  les  dilater;  à l’état  normal, 
ces  deux  influences  se  compensent  et  se  modèrent  l’une  l’autre,  et  de  cet  antagonisme 
résulte  le  tonus  vasculaire.  Si  donc  les  vaso-moteurs  spinaux  sont  anormalement  excités, 
leur  action  devient  prédominante,  de  là,  dilatation  des  vaisseaux,  accroissement  de  la 
chaleur,  etc.;  et  le  même  effet  est  produit  si,  au  lieu  d’exciter  le  nerf  cérébro-spinal,  on 
paralyse  le  sympathique  antagoniste.  Les  nerfs  dilatateurs  (cérébro-spinaux)  sont-ils  para- 
lysés, les  constricteurs,  délivrés  à leur  tour  de  toute  influence  modératrice,  produisent  le 
resserrement  des  vaisseaux  et  l’abaissement  de  la  température.  — (Voyez,  pour  plus  de 
détails,  mon  travail  sur  les  Paraplégies.) 

(2)  Lorsque  l’excitabilité  d’un  nerf  est  trop  vivement  ou  trop  longtemps  sollicitée,  elle 
s 'épuisé,  et  une  inertie  momentanée  (nérrolyw)  est  produite.  C’est  pour  cette  raison  que  la 
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face  reçoit  par  le  trijumeau  des  vaso-moteurs  provenant  du  sympathique, 
tandis  que  le  facial  lui  apporte  des  vaso-moteurs  émanés  du  pneumogas- 
trique (Schiff).  La  question  est  donc  complexe,  la  supériorité  de  la  for- 
mule précédente  tient  précisément  à ce  qu’elle  est  assez  générale  pour 
embrasser  tous  les  faits. 

Les  congestions  d’origine  nerveuse  sont  directes,  c’est-à-dire  qu’elles 
occupent  la  région  même  où  se  distribue  la  branche  nerveuse  affectée, 
ou  bien  elles  sont  réflexes,  c’est-à-dire  qu’elles  ont  lieu  dans  une  région 
plus  ou  moins  éloignée  de  celle  qui  a subi  l’influence  pathogénique  ; tan- 
tôt alors  la  région  hyperémiée  reçoit  le  même  nerf  que  la  première,  mais 
une  autre  branche  du  tronc  principal;  tantôt  elle  reçoit  des  nerfs  diffé- 
rents; dans  le  premier  cas,  ce  sont,  les  ganglions  périphériques  placés 
sur  le  trajet  du  nerf  qui  sont  les  centres  de  réflexion  ; dans  le  second 
cas,  l’impression  initiale  dépasse  cette  première  étape,  c’est  dans  le  cen- 
tre spinal  lui-même  (bulbe,  moelle)  qu’elle  agit  sur  les  nerfs  vasculaires 
de  la  partie  qui  se  congestionne.  Souvent  aussi  les  deux  régions,  quoique 
innervées  par  des  sources  différentes,  sont  associées  par  une  certaine 
analogie  fonctionnelle;  ce  rapport  est  bien  connu  entre  la  peau  et  les 
muqueuses.  Quels  que  soient  le  siège  et  le  point  de  départ  de  la  con- 
gestion réflexe,  la  voie  parcourue  par  l’impression  pathogénique  peut 
toujours  être  représentée  par  un  arc  à trois  parties  ( arc  excito -moteur), 
formé  par  un  conducteur  sensitif  ou  centripète,  par  un  récepteur  qui  est 
un  groupe  de  cellules  ganglionnaires  ou  la  moelle,  et  par  les  nerfs  vaso- 
moteurs émergeant  de  ce  centre  de  réception. 

Comme  exemple  de  fluxion  nerveuse  directe,  je  citerai  la  congestion 
de  la  joue  et  de  la  conjonctive  dans  la  névralgie  (Romberg,  Stilling),  et 
dans  la  paralysie  (Simon)  de  la  cinquième  paire;  quant  aux  congestions 
réflexes,  elles  sont  infiniment  plus  fréquentes;  la  congestion  de  1 œil  dans 
une  odontalgie  est  un  exemple  de  fluxion  réflexe  développée  dans  le  ter- 
ritoire d’un  même  tronc  nerveux,  mais  dans  la  sphère  de  deux  branches 

dilatation  paralytique  des  vaisseaux  peut  être  la  conséquence  d’une  excitation  nerveuse; 
dans  ce  cas,  la  dilatation  est  ordinairement  précédée  d’une  contraction  avec  ischémie  cor- 
rélative,  et  l’ectasie  vasculaire  paralytique  est  dite  secondaire  ou  par  épuisement.  Dans 
d’autres  circonstances,  on  n’observe  pas  trace  do  cette  contraction  initiale,  la  dilatation 
est  le  fait  primitif,  elle  succède  immédiatement  à l’excitation  du  nerf;  beaucoup  de  phy- 
siologistes regardent,  môme  alors,  la  dilatation  comme  un  phénomène  de  paralysie  ou  d’é- 
puisement; l’excitation  trop  forte,  disent-ils,  a d’emblée  épuisé  l’excitabilité  nerveuse,  de 
là  la  dilatation  vasculaire  primordiale;  d’autres,  en  plus  petit  nombre  il  est  vrai,  voient 
dans  cette  ectasie  primitive  un  phénomène  actif  produit  directement  par  1 excitation  des 
nerfs.  Ces  quelques  détails  suffisent  pour  montrer  combien  sont  grandes  la  confusion  et 
l’obscurité  qui  régnent  en  physiologie  sur  la  question  des  vaso-moteurs;  on  voit  par  la 
combien  sont  prématurées  et  hypothétiques  les  théories  de  pathologie  édifiées  sur  une 
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différentes;  la  congestion  céphalique  pendant  le  travail  digestif  est  une 
fluxion  réflexe,  qui  a pour  point  de  départ  les  rameaux  gastriques  du  nerf 
vague,  pour  centre  de  réflexion  le  mésocéphale,  pourvoie  d’irradiation  les 
vaso-moteurs  du  facial  et  du  trijumeau;  la  rougeur  subite  de  la  face  sous 
l’influence  d’une  émotion  morale  vive  est  une  autre  congestion  réflexe 
dont  l’arc  est  ainsi  formé  : l’excitation  émotionnelle  agit  sur  les  cellules 
nerveuses  qui  président  à l’idéation,  c’est-à-dire  sur  la  couche  corticale 
des  hémisphères  ; transportée  de  là  à l’appareil  bulbaire,  elle  est  réflé- 
chie par  les  vaso-moteurs  de  la  face. 

Aux  congestions  réflexes  appartiennent  enfin  les  fluxions  internes  qui  se 
développent  à la  suite  d’une  excitation  anormale  subie  par  l’enveloppe 
cutanée;  les  congestions  viscérales  par  impression  du  froid,  les  fluxions 
gastro-intestinales  à la  suite  des  brûlures  étendues  sont  autant  d’exem- 
ples de  cet  ordre  de  faits.  Il  est  facile  de  voir  que  les  hyperémies  réflexes 
comprennent  toutes  les  congestions,  qui  ont  été  longtemps  désignées 
sons  le  nom  de  congestions  sympathiques. 

IV.  Le  relâchement  des  vaisseaux,  la  diminution  de  l’obstacle  périphé- 
rique, qui  est  la  condition  génératrice  de  la  fluxion,  peut  être  produite 
mécaniquement  par  l’abaissement  de  la  pression  extra-vasculaire  ; 
c’est  là  une  dernière  forme  de  congestion  active  que  l’on  observe,  soit 
après  l’extirpation  de  tumeurs  qui  comprimaient  des  vaisseaux,  soit  après 
la  section  des  muscles  de  l’œil  dans  l’opération  du  strabisme,  soit  en- 
lin  chez  les  individus  qui  gravissent  de  hautes  montagnes.  Toutefois  le 
processus  est  ici  plus  complexe,  parce  que  la  diminution  de  la  pression 
atmosphérique  n’est  pas  seule  enjeu;  il  faut  tenir  compte,  eu  outre,  des 
efforts  musculaires,  de  la  difficulté  de  la  respiration  et  de  la  prédispo- 
sition locale  en  vertu  de  laquelle  certains  vaisseaux  cèdent  plus  facile- 
ment que  les  autres  à l’influence  mécanique,  bien  que  celle-ci  se  fasse 
sentir  également  sur  tous  les  organes. 

Quant  aux  congestions  qui  se  répètent  habituellement  chez  un  même 
individu,  le  mode  pathogénique  en  est  des  plus  obscurs;  on  peut  invo- 
quer une  faiblesse  innée  des  vaisseaux  par  suite  de  laquelle  ils  se  re- 
lâchent cl  se  congestionnent,  sous  l’influence  des  causes  les  plus  légères; 
on  peut  admettre  un  trouble  persistant  de  l’innervation  vasculaire;  mais 
il  faut  avouer  que  ces  explications  ne  sont  guère  plus  que  des  hypothèses 
vraisemblables. 

Symptômes.  Les  symptômes  communs  de  la  congestion  active  sont 
1 injection  vasculaire  et  la  rougeur  qui  en  est  la  conséquence,  la  tumé- 
faction qui  résulte  de  l’afflux  plus  considérable  de  sang,  Y augmentation  de 
lu  tempéi  alure,  qui  reconnaît  pour  cause  la  suractivité  de  l’échange  nu- 
hilil,  par  suite  d une  circulation  plus  abondante,  enfin  une  sensation  dou- 
loureuse plus  ou  moins  prononcée,  et  dont  les  caractères  varient  du  tout 
au  tout,  selon  le  siège  de  la  congestion.  Cette  douleur  est  souvent  accom- 
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pagnée  d’un  senliment  do  pulsation  isochrone  aux  battements  cardiaques. 
La  fièvre  est  exceptionnelle  ; lorsqu’elle  s’allume  et  persiste  pendant 
quelque  temps,  il  est  fort  à craindre  que  la  fluxion  ne  soit  le  signal  et  le 
début  d’une  inflammation.  Les  troubles  fonctionnels  qui  complètent  la 
symptomatologie  sont  éminemment  variables,  ils  présentent  assez  sou- 
vent deux  phases  successives  : l’une  de  surexcitation;  l’autre,  de  dé- 
pression. Quand  la  congestion  est  d’emblée  assez  forte  pour  annihiler 
l’activité  propre  de  l’organe,  la  phase  de  dépression  fonctionnelle  est 
initiale. 

La  fluxion,  pour  peu  qu’elle  se  prolonge,  détermine  une  transsudalion 
œdémateuse  et  des  troubles  de  sécrétion  ; lorsque  les  vaisseaux  de  la  partie 
qu’elle  occupe  sont  altérés,  elle  devient  une  cause  puissante  d’hémor- 
rhagie. Un  organe  qui  est  le  siège  de  congestions  actives  et  répétées 
subit  dans  sa  nutrition  des  modifications  persistantes,  qui  se  manifestent 
par  l’augmentation  de  volume  des  éléments  normaux  préexistants  ( hyper- 
trophie),  ou  par  la  formation  d’éléments  nouveaux  ( hyperplasie );  mais  ce 
sont  là  des  suites  de  la  congestion,  et  non  plus  l’hyperémie;  la  limite  qui 
la  sépare  de  tous  les  autres  processus  actifs  est  précisément  l’absence 
d’àltëration  nutritive  appréciable  dans  les  éléments  organiques. 

L’examen  microscopique,  pratiqué  au  début  de  l’hyperémie,  ne  donne 
pas  toujours  les  mêmes  résultats;  souvent  la  phase  de  dilatation  vasculaire 
et  de  ralentissement  circulatoire  est  précédée  d’une  période  pendant  la- 
quelle le  sang  coule  avec  plus  de  rapidité;  d’autres  fois,  celle  accéléra- 
tion initiale  fait  défaut.  Comme  on  11e  peut  faire  ces  observations  que 
dans  les  parties  transparentes  artificiellement  congestionnées  (membrane 
natatoire,  mésentère),  il  est  probable  que  ces  différences  tiennent  à 1 in- 
tensité de  l’ excitation  mise  en  jeu;  ce  qui  est  constant,  en  revanche,  c est 
que  le  cours  du  sang,  quoique  ralenti,  n’est  point  suspendu,  il  ny  a pas 
de  stase,  caractère  distinctif  de  premier  ordre  entre  la  congestion  active 
et  l’inflammation  confirmée. 


CONGESTION  PASSIVE,  STASE. 


Ucncse  et  Étiologie.  — 1,’lNSUFFISANCE  DE  LA  CIRCULATION  VEINEUSE, 
qui  est  la  condition  pathogénique  constante  de  cette  espèce  de  congestion, 
peut  être  amenée  par  deux  causes  différentes,  savoir  : 1 affaiblissement 
de  V impulsion  (pression)  artérielle,  et  l 'augmentation  de  la  pression  vei- 
neuse. 

I.  L’ impulsion  cardiaque  et  la  réaction  des  artères  sont  les  deux  agents 
les  plus  puissants  du  dégorgement  veineux;  si  ces  forces  sont  affaiblies, 
la  circulation  se  ralentit  dans  les  radicules  des  vaisseaux  noirs,  puis  dans 
les  capillaires  el  dans  les  branches  terminales  du  système  artériel;  delà 


CONGESTION. 
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une  PREMIERE  FORME  <lo  congestion  passive  qui  est  observée  dans  l’état  et 
dans-  le  décours  des  fièvres  graves,  dans  les  phlegmasies  de  longue  durée, 
dans  les  maladies  cérébro-spinales  qui  paralysent  l’action  du  cœur,  et 
plus  généralement  dans  les  maladies  adynamiques  ; ce  n’est  pas  toujours 
un  simple  trouble  d’innervation  qui  est  la  cause  de  l’affaiblissement  car- 
diaque, c’est  souvent  une  dégénérescence  graisseuse  de  la  fibre  contrac- 
tile. Le  désordre  mécanique  de  la  circulation  étendant  ses  effets  à tout 
l’organisme,  et  la  congestion  étant  bien  rarement  générale,  il  faut  qu’une 
condition  auxiliaire  en  détermine  le  siégé;- cette  condition,  c’est  la  pe- 
santeur; les  hyperémies  passives  d’origine  «dynamique  occupent,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  les  parties  les  plus  déclives;  de  là  la  qualifica- 
tion d ’hyposlatiques,  qui  leur  est  fréquemment  appliquée.  Lorsque  le 
malade  garde  le  décubitus  dorsal,  la  stase  occupe  symétriquement  les 


parties  postérieures  de  l’encéphale,  des  poumons,  les  téguments  de  la 
région  fessière;  si  le  décubitus  est  latéral,  elle  est  bornée  aux  organes 
et  aux  téguments  du  côté  correspondant. 

IL  La  seconde  forme  de  la  congestion  passive  est  purement  mécanique  ; 
elle  dépend  d’un  obstacle  qui  gêne  l’écoulement  en  retour  du  sang.  Les 
compressions  des  veines,  les  obstructions  par  caillots,  sont  suivies  d’une 
stase  qui  provoque  plus  sûrement  que  toute  autreuue  transsudation  séreuse. 
Si  l’obstacle,  au  lieu  d’agir  sur  un  ou  deux  troncs  veineux  seulement,  est 
situé  dans  le  cœur,  de  manière  à entraver  directement  ou  indirectement 
le  dégorgement  des  deux  veines  caves,  la  congestion  passive  est  généralisée 
à la  totalité  de  l’arbre  veineux  ; les  viscères,  les  muqueuses,  la  peau,  toutes 
les  parties  de  l’organisme,  en  un  mot,  subissent  les  effets  du  ralentisse- 
ment de  la  circulation  en  retour;  lorsque  cette  stase  est  très-prononcée, 
elle  s’étend  jusque  dans  les  derniers  ramuscules  vasculaires,  et  les  tégu- 
ments présentent  une  coloration  d’un  bleu  livide,  qui  est  surtout  frappante 
sur  les  lèvres,  le  nez,  les  joues,  la  langue  et  les  extrémités  digitales;  cet 
état  constitue  la  cyanose.  Les  maladies  organiques  du  cœur  et  de  l’aorte, 
les  maladies  cardiaques  aiguës,  à leur  dernière  période,  sont  les  causes 
les  plus  ordinaires  de  cette  congestion  mécanique.  On  l’observe  également 
à la  suite  des  maladies  du  poumon  qui  amènent  la  dilatation  du  cœur 
droit,  et  1 insuffisance  de  la  valvule  tricuspide.  De  même  que  la  stase  locale, 
celte  congestion  d’origine  cardio-pulmonaire  marche  rarement  sans 
œdème  et  sans  épanchement  séreux. 

Symptômes.  Si  1 on  oppose  les  symptômes  de  la  congestion  passive 
a ceux  de  la  fluxion,  il  est  impossible  de  ne  pas  être  frappé  du  contraste. 
Au  lieu  d une  rougeur  vive  et  franche,  c’est  une  teinte  sombre,  violette 
et  livide;  au  lieu  d un  échange  nutritif  plus  actif,  et  d’une  température 
plus  (“levée,  c est  une  nutrition  languissante,  et  partant  une  diminution  de 
la  chaleur , au  lieu  des  phénomènes  d’excitation  fonctionnelle,  ce  sont  des 
signes  de  dépréssion  et  d inertie;  au  lieu  d’une  oxygénation  normale  ou 
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surabondante  dans  le  sang,  c’est  une  surcharge  en  acide  carbonique,  parce 
que  le  sang  qui  stagne  perd  son  oxygène  au  contact  des  tissus,  et  qu’il 
n est  que  peu  ou  point  renouvelé.  Voilà  de  nombreuses  et  profondes 
dissemblances;  certains  effets  pourtant  sont  communs  aux  deux  espèces 
de  congestion,  ce  sont  la  turgescence  des  parties  hyperémiées,  la  trans- 
sudation sereuse,  la  tendance  à l’hémorrhagie,  et  les  modifications  des 
sécrétions. 

Loisqu  elle  se  prolonge  ou  se  répète,  la  congestion  passive  peut  amener 
une  dilatation  permanente  des  vaisseaux,  et  une  atrophie  du  tissu  péri- 
vasculaire, cela  se  voit  fréquemment  dans  la  stase  hépatique;  sur  les 
muqueuses,  notamment  sur  la  muqueuse  aérienne  et  la  digestive,  elle 
provoque  le  catarrhe  chronique ; sur  la  peau,  elle  peut,  dans  certains  cas, 
aboutir  à la  gangrène. 

Traitement.  — Il  est  basé  sur  la  distinction  des  deux  formes  d’hyperé- 
mie, et  sur  la  connaissance  des  conditions  pathogéniques;  les  règles 
en  seiont  exposées  dans  l’étude  particulière  des  principales  congestions. 


CHAPITRE  11. 

II  É ITI  © l&  R II  A I E. 


PAT1IOGÉNIE  GÉNÉRALE. 


L’hémorrhagie  (1)  est  la  sortie  du  sang  en  nature  hors  des  canaux  qui 
le  renferment  ; cette  définition  implique  une  rupture  par  où  s’échappe 
le  liquide  contenu  (extravasation);  au  point  de  vue  de  sa  source,  l’hémor- 
rhagie est  donc  artérielle,  capillaire  ou  veineuse.  Quand  la  solution  de 
continuité  intéresse  les  petits  vaisseaux,  ce  qui  est  de  beaucoup  le  cas  le 
plus  fréquent  dans  les  faits  d’ordre  médical,  il  n’est  pas  toujours  possible. 

(1)  Allan  Webb,  Pathologia  indien  or  tlie  Anatomg  of  indian  Diseases.  London,  1848. 
— Virchow,  Ilandbuch  der  speciel.  Pathologie;  I.  Erlangen,  1854.  — Monneret,  Traité  de 
pathologie  générale.  Paris,  1857.  — Buhl,  Zur  Capillareklasie  der  Lungen  (Virchow’ s 
Archiv,  XXV,  1862).  — Uhle  uinl  Wagner,  Ilamlbuch  der  aUgemeinen  Pathologie.  Leip- 
zig, 1862. 

Rindfleisch,  Archiv  der  Ileilkunde,  1863.  — Expe riment nhludien  Hier  die  Histologie 
des  Pluies.  Berlin,  1863.  — Arnstein,  Vircliow’s  Archiv , XXXIX,  1866.  — Schklarewski, 
Med.  Centralblatt,  1867.  — Prussak,  Ueber  künsllich  erzcugte  Blutungen  per  diapedesin 
( Wien . Sitzungsbericht,  1867). — Cohnheim,  Ueber  venôse  Stauung  (Virchow' s Archiv,  XI. I, 
1867).  — Bouchard,  De  la  pathogénie  des  hémorrhagies , thèse  de  concours.  Paris,  1867. 

Voyez  au  chapitre  de  l’ Inflammation  l’indication  des  autres  documents  concernant  l’é- 
migration globulaire. 
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de  retrouver  la  rupture,  mais  la  constatation  de  globules  sanguins  intacts 
dans  le  liquide  extravasé  supplée  avec  certitude  à cette  lacune,  et  diffé- 
rencie nettement  l’hémorrhagie  véritable  de  ces  transsudations  hémor- 
rhagiformes,  que  j’ai  appelées  pseudo-hémorrhagies  (1).  Ici  le  vaisseau  ne 
se  rompt  pas,  le  liquide  hématoïde  qui  imbibe  le  tissu  périvasculaire 
est  formé,  non  par  le  sang  en  nature,  in  loto,  mais  par  de  la  sérosité  que 
colore  en  rouge  l’hématine  dissoute  ( sang  dissous  des  anciens). 

Il  est  avéré  aujourd’hui  que  les  globules  rouges  du  sang  peuvent,  comme 
les  globules  blancs,  émigrer  hors  des  vaisseaux  sans  rupture  préalable  de  la 
paroi  ; le  mécanisme  de  celte  émigration  n’est  pas  élucidé  : les  uns  pensent 
que  les  globules  sortent  des  canaux  vasculaires  par  une  sorte  de  filtration 
(hémorrhagie  par  diapédèse );  les  autres  admettent  l’existence  d’ouver- 
tures en  stomates  dans  la  paroi,  et  les  globules  passeraient  à travers  ces 
ouvertures  préexistantes  (hémorrhagie  par  anastomose).  L’intérêt  de  ce 
fait  est  immense;  toutefois  comme  le  phénomène  de  l’émigration  globu- 
laire rouge  n’a  lieu  que  sur  les  capillaires  et  les  veinules,  cette  notion 
nouvelle  n’est  applicable  qu’aux  extravasations  sanguines  très-peu  abon- 
dantes, comme  celle  qui  colore  eu  rouge  brun  les  crachats  de  la  pneu- 
monie aiguë  par  exemple;  et  pour  les  écoulements  de  sang  méritant,  au 
point  de  vue  pratique,  la  qualification  d’hémorrhagies,  la  nécessité  de  la 
rupture  vasculaire  préalable  subsiste  entière. 

Les  causes  qui  peuvent  amener  cette  rupture  sont  diverses,  et  pour 
aboutir  à ce  résultat  final  toujours  le  même,  elles  agissent  par  des  méca- 
nismes différents,  qui  sont  la  meilleure  base  de  classification:  A ce  point 
de  vue,  je  divise  les  hémorrhagies  en  cinq  groupes,  qui  sont  : les  hémor- 
rhagies traumatiques,  les  hémorrhagies  ulcéreuses,  les  hémorrhagies  par 
altération  morbide  des  vaisseaux,  les  hémorrhagies  mécaniques,  les  hémor- 
rhagies adynamiques. 

Hémorrhagies  traumatiques  et  ulcéreuses.  — Les  vaisseaux  Sains 
sont  ouverts  par  le  traumatisme  ou  par  l’extension  d’un  travail  ulÿratif, 
qui  occupe  le  tissu  périvasculaire.  Les  hémorrhagies  traumatiques  ré- 
pondent au  premier  mode  ; au  second  ressortissent  les  hémorrhagies  ulcé- 
reuses; ces  dernières  sont  communes  à la  surface  de  l’intestin  dans  la 
fieue  typhoïde;  à la  surface  de  l’estomac,  dans  l’ulcère  simple  et  dans 
le  cancer;  on  les  voit  dans  le  poumon,  et  plus  généralement  dans  tous 
les  organes  atteints  de  tubercules  ou  de  cancer;  elles  peuvent  encore  être 
causées  par  l’élimination  d’un  corps  étranger. 

Hémorrhagies  par  altération  morbide  des  vaisseaux.  Les  vais- 

seaux sont  altérés  avant  leur  rupture;  ils  présentent,  isolées  ou  réunies, 
ces  lésions  interstitielles  qui  en  détruisent  l’élasticité  et  la  résistance^ 

G)  Jaccoud,  De  Humorisme  ancien  comparé  à V humorisme  moderne , thèse  de  con- 
cours. Paris,  1863. 
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savoir  : l’emloarlérito  déformante,  l'incrustation  athéromateuse  ou  cal- 
caire, la  dégénérescence  graisseuse,  la  dilatation  (ectasie)  anévrysmale.  Ce 
n est  pas  encore  Ja  rupture,  c’est  une  prédisposition  des  plus  puissantes. 
Le  vaisseau  ainsi  modifié  cède  et  se  rompt  sous  l'influence  des  plus  légers 
changements  dans  la  pression  du  sang.  Chez  certains  individus,  le  sys- 
tème capillaire  présente  une  faiblesse  native,  que  démontrent  tantôt 
etroitesse  des  canaux  et  la  minceur  des  parois  (Rokitansky,  Virchow) 
tantôt  une  dégénérescence  graisseuse;  la  situation  est  la  même  que  tan- 
tôt : ces  lésions  des  capillaires  en  préparent  la  rupture,  et  comme  elles 
sont  généralisées,  les  hémorrhagies  se  répètent  sur  différentes  régions  à 
de  courts  intervalles,  avec  toute  l’apparence  de  la  spontanéité;  cet  état 
est  connu  sous  le  nom  d hémophilie.  Cette  débilité,  qui  est  congénitale  et 
généralisée  dans  l’hémophilie,  peut  être  acquise  et  locale  ;.  les  vaisseaux 
de  formation  nouvelle  dans  les  néomembranes  conservent  longtemps  une 
ténuité  et  une  faiblesse  excessives,  qui  en  favorisent  la  rupture;  de  là,  la 
lréquence  des  hémorrhagies  secondaires  dans  les  inflammations  néomein- 
braneuses  (méningite,  pleurésie,  vaginalile). 

némoevhagics  mécaniques.  — La  rupture  est  amenée  par  des  modi- 
fications mécaniques  de  la  circulation;  V augmentation  de  la  tension  arté- 
rielle et  Y augmentation  de  la  tension  veineuse  ont  à cet  égard  des  effets 
identiques.  Quand  1 afflux  artériel  est  considérablement  accru  relative- 
ment à la  dépense  veineuse,  soit  que  l’impulsion  cardiaque  devienne  plus 
puissante,  soit  que  les  petits  vaisseaux  périphériques  soient  le  siège  de  la 
dilatation  irritative  (voy.  Congestion),  soit  enfin  que  la  pression  extra- 
vasculaire  s abaisse,  dans  toutes  ces  circonstances,  dans  toutes  celles 
qui  réalisent  cette  condition  primordiale,  accroissement  de  l’afflux  rela- 
tivement a la  dépense,  les  vaisseaux,  quoique  très-sains,  peuvent  se 
rompre,  exactement  comme  un  tissu  qu’on  distend  trop  violemment.  Si, 
au  contraire,  l’afflux  artériel  restant  le  même,  la  dépense  est  entravée, 
ce  qui  a pour  effet  l’augmentation  de  la  pression  veineuse,  la  stase  dis- 
tend oe  proche  en  proche  les  radicules  veineuses,  les  capillaires,  les  der- 
niers rameaux  artériels,  et  quand  la  limite  de  l’élasticité  des  vaisseaux  est 
atteinte,  force  est  bien  qu’ils  cèdent  et  se  déchirent. 

Il  est  facile  de  voir  que  ces  deux  formes  île  l’hémorrhagie  mécanique 
correspondent  trait  pour  trait  aux  deux  formes  de  la  coiigestion,  dont  elles 
sont  les  degrés  les  plus  élevés;  aussi  est-il  bon  de  diviser  celle  hémor- 
rhagie, comme  la  congestion  elle-même,  en  hémorrhagie  par  fluxion  ou 
active,  cl  en  hémorrhagie  par  stase  ou  passive;  il  n’est  pas  moins  utile  de 
placer  à côté  de  l’hyperémie  irritative  l’hémorrhagie  irritative,  variété  de 
l’hémorrhagie  active,  dans  laquelle  la  dilatation  hémorrhagique  des  petits 
vaisseaux  est  le  résultat  de  l’irritation  locale  du  tissu.  La  genèse  de  ces  | 
hémorrhagies  a été  longtemps  obscure,  aussi  les  appelait-on  essentielles. 

L 'hémorrhagie  active  est  produite  par  l’hypertrophie  concentrique  du  cœur, 
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sans  lésion  d’orifice,  par  l’ascension  des  hautes  montagnes,  par  la  suppres- 
sion d’un  écoulement  sanguin  habituel  (hémorrhagie  supplémentaire),  par 
l’inflammation,  par  les  fluxions  locales  5 lorsqu  une  partie  est  le  siégé  d une 
fluxion  pathologique,  la  rupture  de  quelques  vaisseaux,  et  l’hémorrhagie 
qui  on  est  la  suite,  peuvent  dissiper  la  congestion  el  les  accidents  qu’elle 
tenait  sous  sa  dépendance,  c’est  là  le  type  de  Y hémorrhagie  critique.  — 
L’ hémorrhagie  mécanique  passive  est  observée  dans  les  lésions  valvulaires 
du  cœur,  entre  autres  dans  le  rétrécissement  mitral  et  aortique,  dans 
l’insuffisance  tricuspide,  et  dans  toutes  les  circonstances  où  le  cours  du 
sang  est  entravé  dans  un  réseau  veineux  important;  alors,  en  effet.,  la 
pression  augmente  dans  les  autres  vaisseaux  à sang  noir,  ils  donnent  pas- 
sage à une  quantité  surabondante  de  sang,  et  la  rupture  a lieu  : en  raison 
même  de  son  mode  de  production,  elle  se  reproduit  assez  fréquemment 
à des  intervalles  variables,'  tant  que  les  conditions  mécaniques  de  la  cir- 
culation restent  les  mêmes.  Ces  hémorrhagies  sont  très-communes  dans 
les  maladies  du  foie  et  de  la  rate,  qui  amènent  une  obstruction  partielle 
ou  totale  de  la  circulation  porte. 

Hémorrhagies  ntlynnmiqiics.  — L’ altération  dll  Sailg,  qui  Consiste 
en  une  diminution  de  la  fibrine  avec  dissolution  de  l’hématine  et  des 
globules,  a été  considérée  comme  une  cause  suffisante  d’hémorrhagie,  et 
on  lui  rapportait  les  hémorrhagies  des  fièvres  et  des  maladies  putrides,  de 
l’ictère  grave  et  de  certains  empoisonnements;  je  ne  veux  point  nier 
l’influence  pathogénique  de  cet  état  du  sang,  mais  des  réserves  formelles 
doivent  être  exprimées.  Dans  le  plus  grand  nombre  de  ces  cas,  l’hémor- 
rhagie n’est  qu’apparente,  ce  n’est  pas  le  sang  en  nature  qui  sort  des 
vaisseaux,  c’est  de  la  sérosité  teintée. de  rouge,  sans  globules;  il  s’agit,  en 
un  mot,  de  pseudo-hémorrhagies ; pour  celles-là,  l’altération  du  sang  en 
rend  parfaitement  compte  ; mais,  pour  les  hémorrhagies  véritables,  il  n’eu 
est  plus  de  même,  car  il  n’existe  aucune  relation  saisissable  entre  un  état 
quelconque  du  sang  et  une  rupture  du  vaisseau  ; tout  en  tenant  compte 
des  changements  dans  l’impulsion  cardiaque  et  dans  la  distribution  du 
liquide,  il  faut  nécessairement  admettre  ou  bien  que  les  parois  vascu- 
laires sont  altérées  comme  le  sang  lui-même,  par  le  fait  de  la  maladie 
générale,  ou  bien  que  le  désordre  de  l’innervation  vaso-motrice  amène 
la  dilatation  et  la  rupture  des  petits  vaisseaux.  Cette  dernière  interpré- 
tation est  surtout  applicable  aux  hémorrhagies  précoces  des  fièvres,  la 
première  convient  mieux  aux  hémorrhagies  tardives.  Il  y a là,  je  le  sais, 
quelque  chose  d’hypothétique,  mais  mieux  vaut  une  hypothèse  qu’une 
impossibilité;  or,  c’en. est  une  que  d’attribuer  à un  état  particulier  du 
sang  la  déchirure  de  la  paroi  du  vaisseau.  L’altération  du  sang  est  un 
lad  parallèle  à l’hémorrhagie,  elle  n’en  est  pas  le  fait  générateur,  elle 
n en  est  même  pas  le  fait  principal;  en  admettant  même  qu’il  y ait  ici 
deux  influences  simultanées,  celle  du  sang  el  celle  du  vaisseau,  il  est 
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bien  évident  que  celle  du  vaisseau  est  la  plus  puissante,  car  en  définitive 
s’il  ne  se  rompait  pas,  il  n’y  aurait  certainement  pas  d’hémorrhagie.  C’est 
pour  ne  rien  préjuger  touchant  les  lésions  capillaires  et  les  perturbations 
nerveuses  que  j’ai  désigné  les  hémorrhagies  de  ce  groupe  sous  le  nom 
d’adynamiques. 

Mais,  il  faut  le  reconnaître,  toute  celle  question  est  à revoir;  il  est  possi- 
ble il  est  probable  même,  que  l’émigration  globulaire  à travers  les  vaisseaux 
intacts  joue  le  principal  rôle  dans  la  production  de  ces  hémorrhagies;  les 
modifications  de  pression  intra-vasculaire,  les  altérations  nutritives  de  la 
paroi  des  vaisseaux  autorisent  à le  croire;  mais  cette  opinion  n’est  encore 
qu’une  hypothèse  plausible.  De  nouvelles  recherches  sont  nécessaires. 

Quelle  que  soit  son  origine,  l’hémorrhagie  est  distinguée,  quant  à sou 
siège,  en  membraneuse  ou  parenchymateuse,  suivant  qu’elle  a lieu  à la 
surface  d’une  membrane  ou  dans  l’épaisseur  d’un  viscère.  Par  suite  de  la 
contiguïté  intime  qui  existe  entre  les  vaisseaux  et  le  tissu  qui  les  entoure, 
il  faut,  pour  que  l’hémorrhagie  ait  lieu,  que  le  sang  écarte,  dissocie  les 
éléments  normaux  de  ce  tissu,  ou  bien  qu’il  le  déchire  et  s’y  creuse  une 
place  de  vive  force;  le  premier  mode  n’est  observé  que  lorsque  l’hémor- 
rhagie est  très-peu  abondante,  ou  encore  lorsqu’elle'provient  de  plusieurs 
petits  vaisseaux  disséminés  ; c’est  l'hémorrhagie  diffuse  ou  par  infiltra- 
tion ; le  second  est  la  règle  dans  les  organes  mous,  pour  peu  que  l’extra- 
vasation soit  considérable;  l’hémorrhagie  est  dite  alors  circonscrite  ou  en 
foyer. 

Si  l’on  excepte  les  symptômes  d’anémie  brusque  ou  graduelle  qui  sui- 
vent toutes  les  grandes  hémorrhagies,  cet  acte  pathologique  présente, 
selon  son  siège,  de  si  grandes  différences  cliniques,  qu’une  description 
générale  a quelque  chose  d’artificiel  qui  en  diminue  l’utilité.  Quant  aux 
modifications  que  subit  le  sang  après  son  épanchement  dans  les  tissus, 
elles  trouveront  leur  place  naturelle  dans  l’histoire  spéciale  des  diverses 
hémorrhagies. 


CHAPITRE  III. 

niiioviEco.si:  ist  embolik. 


Depuis  les  travaux  de  Virchow,  on  désigne  sous  le  nom  de  thrombus 
les  coagulations  sanguines  qui  sont  produites  pendant  la  vie  dans  1 inté- 
rieur du  système  circulatoire;  l’acte  même  de  la  coagulation  est  appelé 
thrombose  ; ce  mot  entraîne  nécessairement  l’idée  d’une  obstruction  com- 
plète ou  incomplète  en  un  point  quelconque  de  l’appareil  vasculaire  san- 
guin. Lorsque  le  caillot  ou  thrombus  reste  dans  le  point  ou  il  a pris 
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naissance,  il  est  dit  fixe  ou  autochthone,  et,  par  suite,  l'obstruction  est 
qualifiée  de  la  même  manière;  si  le  thrombus,  détaché  en  totalité  ou  en 
partie,  est  entraîné  par  le  courant  sanguin  loin  de  son  siège  originel,  il 
est  appelé  caillot  migrateur  ou  embolus  ; le  processus,  dans  son  ensemble, 
porte  le  nom  d’EMBOLiE,  et  l’obstruction  secondaire,  produite  à distance 
par  l’arrêt  du  thrombus  déplacé,  est  dite  embolique  ; par  abréviation,  on 
applique  aussi  à l’obstruction  elle-même  le  mot  embolie,  et  les  vaiiétés 
sont  spécifiées  par  le  nom  de  l’organe  qui  reçoit  l’embolus,  embolie  cé- 
rébrale, embolie  pulmonaire,  etc.  Le  mot  thrombose  est  un  terme  géné- 
ral qui  embrasse  toutes  les  coagulations  sanguines  produites  durant  la 
vie;  le  mot  embolie  est  un  terme  restreint  qui  désigne  l’une  des  consé- 
quences possibles  de  la  thrombose  (1). 

(1)  Legroux,  thèse  de  Paris,  1827.  — Gaz.,  hebdum.,  1856.  — Allibert,  Recherches  sur 
une  occlusion  peu  connue  des  vaisseaux  artériels  considérée  comme  cause  de  gangrène. 
Paris,  1828.  — Stilling,  Die  Bildung  und  Métamorphosé  des  Blulpfropfes , etc.  Berlin, 
1834.  • — Hardy,  Recherches  sur  les  concrétions  sanguines,  thèse  de  concours.  Paris, *1838. 

— Stannius,  Ueber  die  krankhafte  Vcrsehliessung  grôsserer  Venenstiimme.  Berlin,  1839. 

— Hassf.,  Anat.  Beschreibung  der  Krànkheilen  der  Circulations  und  Respirationsorgane. 
Leipzig,  1841 . — Tiedemann,  Von  der  Verengung  und  Schliessung  der  Pulsadern  in  Krank- 
heiten.  Heidelberg  und  Leipzig,  1843.  — Heynemann,  Ueber  die  Coagulationen  irn  11er- 
zen.  Fürth,  1843.  — Bouchet,  Sur  la  coagulation  du  sang  dans  la  Cachexie  et  dans  les 
maladies  chroniques  (Gaz.  mèd.  de  Paris,  1845).  — Zwicky,  Die  Métamorphosé  des  Throm- 
bus. Prag,  1845.  — Virchow,  Zeitsclir.  f.  ration.  Medicin,  V,  1846.  — Froriep's  Notizen, 
1846.  — Traube’s  Beitriige,  1846.  — Ueber  die  acule  Entzündung  der  Arterien  ( Virchow' s 
Archiv.  1847).  — Brandmetastase  von  der  Lunge  auf  das  Gehirn  ( eod . loco,  1852).  — 
Gesammelte  Abhandlungen.  Berlin,  1862.  — Meinel,  Archiv  f.  physiolog.  Ileilkunde , 1848. 

— Doderlein,  Zwei  Fcille  von  spontaner  Gangrcin.  Erlangen,  1849. 

Senhouse  Kirkes,  On  some  of  the  principal  effects  resulting  f rom  the  détachaient  of 
fibrinous  deposits  front  the  inlerior  of  the  Heart  and  their  mixture  ivith  the  circulating 
Blood  (Med.-chir.  Transact.,  1852). — Tüffnell,  On  tlie  Influence  of  Végétations  on  the 
Valves  of  the  Ileart,  in  the  production  of  secundarg  arterial  discase  ( Dublin  quart.  Journal, 
1853).  — CoiiN,Æe  embolia  ejusque  sequelis.  Berolini,  1856.  — Klinik  der  embolischcn  Ge- 
fiisskrankheiten.  Berlin,  1860.  — Schützenrerger,  De  l’oblitération  subite  des  artères,  etc. 
(Gaz.  mèd.  de  Strasbourg,  1857).  — Lemarchand,  Elude  sur  quelques  points  des  oblitérations 
vasculaires,  thèse  de  Paris,  1862.  — Bucquoy,  Des  concrétions  sanguines,  thèse  de  con- 
cours. Paris,  1863.  — 0.  Weber,  Die  Organisation  und  Vascularisation  des  Thrombus 
( Verhandl . des  Naturli.  Vereins  d.  pr.  Rheinlande,  1864).  — Azam,  De  la  mort  subite 
par  embolie  pulmonaire  dans  les  traumatismes  (Acad,  de  mèd.  — Gaz.  hebdom.,  1864). 

— De  la  thrombose  consécutive  aux  traumatismes  et  de  la  mort  subite  qui  peut  en  être 
ta  suite  (Extrait  des  actes  du  congrès  de  Bordeaux.  Bordeaux,  1866).  — Wagner,  Die 
Fettembolie  (Arch.  der  lleilhunde,  1862-1865). 

Volkmann,  Langenbeck’ s Archiv  , 1866.  — Busch,  Ueber  Fettembolie  (Virchow' s Archiv, 
1860).  — Ogle,  On  the  formation  of  anevrism  in  connexion  willi  embolism  or  witli  throm- 
bosis  of  an  arterg  (Med.  Times  and  Gaz. , 1866).  — Dickinson,  On  the  formation  of  coagula 
in  the  cérébral  arteries  (St-George’s  Hospital  Reports,  1866).  — Tschaussow,  Ueber  die 
JACCOUD.  — Path.  int.,  3«  édit. 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Thrombose.  — La  rapidité  normale  du  cours  du  sang,  et  l’intégrité  de 
la  paroi  vasculaire  sont  les  deux  conditions  nécessaires  pour  le  maintien 
de  la  fluidité  du  liquide;  conséquemment  la  coagulation  est  produite  ou 
par  le  ralentissement  du  cours  du  sang,  ou  par  une  altération  de  la  paroi 
du  vaisseau.  Entre  ces  deux  classes  se  répartissent  toutes  les  causes  de- 
là thrombose  (1). 

Organisation  der  Thrombcn  ( Vorlrag  in  der  ersten  Versammlung  russiseher  Nalurforscher. 
1867).  — Hubeii,  Zur  Kenntniss  der  embolischen  Quellen  {üeutsches  Archiv  f.  Iilin.  Med., 
1867).  — Tuppert,  Zur  Artcrien-lhrombosa  ( Baijr . iirztl.  Intellig.  Blall,  1867).  — Moos, 
Beitrag  zur  Casuistik  der  embolischen  Gefüsskranklmten  ( Virchow’ s Archiv,  1 867) Monard. 
Considérations  générales  sur  les  concrétions  sanguines  qui  se  forment  pendant  la  vie  dans  le 
cœur  et  les  gros  vaisseaux,  thèse  de  Montpellier,  1867.  — Feltz,  Étude  clinique  et  expéri- 
mentale des  embolies  capillaires.  Paris,  1868.  — Richardson,  On  séparation  of  fibrine 
from  the  blood  wilhin  the  circulation  (Med.  Times  and  Gaz,,  1868).  — Bubnoff,  Ueber  die 
Organisation  des  Thrombus  ( Arch . /'.  palh.  Anatomie,  XLIV,  1868).  — Lefeuvre,  Élu- 
des physiologiques  et  palholog.  sur  les  infarctus  viscéraux,  thèse  de  Paris,  1867. 

Pelechin,  Sludien  liber  den  Einfluss  der  enlfernten  Unterbindung  von  Hauptarleriem- 
lammen  auf  die  entsprechemle  Capillar  and  Venencirculation  ( Archiv  f.  palh.  Anatomie,. 
1867).  — Bertin,  Etude  critique  de  l'embolie  dans  les  vaisseaux  veineux  et  artériels. 
Paris,  1869.  — Hirschfeld,  Zur  Casuistik  der  Geschwulstembolie  (Arch.  der  Heilkunder 
1869).  — Scott,  On  emboli and  cardiac  coagula  (Glasgow  med.  Journal,  1869).  — Moluère, 
Documents  pour  servir  à l’histoire  des  thrombus  et  embolies  osseuses  (Lyon  mèd.,  1870). 
— Niederstadt,  Ueber  Embolie  der  Lungencapillaren  mit  fliissigem  Fett  bel  Osteomye- 
litis.  Gottingen,  1869. — Ponfick,  Zur  Casuistik  der  Embolie  der  Art.  mesent.  super. 
(Virchow’ s Archiv,  1870).  — Wilks,  Capillary  embolism  or  arterial  pyoemia  (Guy’s  Hosp. 
Reports,  18"0). 

(1)  On  sait  aujourd’hui  que  la  fibrine  ne  préexiste  pas  dans  le  sang;  elle  se  forme  ait 
moment  même  où  elle  se  coagule,  et  cela  par  le  dédoublement  d’une  matière  protéique 
fluide  qui  fournit,  en  sc  décomposant,  de  la  fibrine  concrète  et  de  la  fibrine  dissoute. 
Cette  matière,  désignée  sous  le  nom  de  pins  mine  par  Denis  (de  Commerce),  a été  nommée 
substance  fibrinogène  par  Virchow  et  Al.  Schmidt.  Les  recherches  de  ce  dernier  ont  éta- 
bli que,  de  toutes  les  substances  capables  de  produire  le  dédoublement  de  la  plasmine,  la 
plus  puissante  est  la  globuline,  contenue  dans  les  hématies  ou  globules  rouges  du  sang-, 
elles  ont  montré,  en  outre,  que  si  la  coagulation  n’a  pas  lieu  à l’état  normal  dans  l’inté- 
rieur du  système  circulatoire,  malgré  la  présence  de  la  plasmine  et  de  la  globuline,  c’esl 
parce  que  la  paroi  vasculaire  vivante  et  saine  a la  propriété  d'annihiler  l’action  dédou- 
blante de  la  globuline,  eu  la  décomposant  elle-même,  ou  en  la  transformant  en  substance 
fibrinogène.  Quoi  qu’il  en  soit  de  celte  dernière  partie  de  la  théorie,  il  est  certain  que 
l’intégrité  de  la  paroi  vasculaire  est  nécessaire  pour  maintenir  le  sang  liquide.  — Voyez, 
pour  plus  de  détails  sur  ce  sujet,  le  remarquable  ouvrage  de  mon  savant  ami  le  profes- 
seur Sée  (G.  Séf„  Leçons  de  pathologie  expérimentale.  Paris,  1866). 
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j Thrombose  par  ralentissement  ou  stase.  — Le  ralentissement 
coïncide  ordinairement  avec  une  augmentation  de  la  quantité  de  sang 
dans  la  partie  intéressée,  et  par  suite  de  cette  augmentation  le  ralentis- 
sement peut  engendrer  la  stase,  auquel  cas  la  coagulation  du  liquide  est 
plus  certaine  encore.  L’influence  pathogénique  du  ralentissement  du  cou- 
rant sanguin  est  démontrée  par  ce  fait,  que  sur  un  point  quelconque 
du  système  circulaire,  on  peut  provoquer  la  thrombose  en  diminuant 
artificiellement  la  vitesse  de  la  veine  liquide,  sans  modifier  en  rien  la 
paroi  du  vaisseau;  deux  conditions  seulement  sont  nécessaires  au  succès 
de  l’expérience,  il  faut  que  la  composition  du  sang  soit  normale,  et  que 
la  modification  de  son  cours  soit  maintenue  pendant  quelques  heures. 

A cette  première  cause  de  thromboses  appartiennent  les  variétés  étio- 
logiques suivantes  : 

1°  Rétrécissement  ou  effacement  de  la  lumière  duvaisseau. — La  ligature 
et  les  compressions  réalisent  cet  effet;  le  thrombus  commence  toujours 
au  niveau  du  point  rétréci,  puis  il  s’accroît  par  l’addition  de  dépôts  nou- 
veaux et  se  prolonge  ainsi  en  sens  inverse  du  cours  du  sang,  c’est-à-dire 
de  la  périphérie  vers  le  cœur,  pour  les  artères,  du  cœur  à la  périphérie 
pourles  veines.  Lorsque  la  cause  qui  ralentit  le  cours  du  sang  agit  sur  les 
capillaires,  les  veines  correspondantes  deviennent  le  siège  de  thromboses 
.plus  ou  moins  étendues,  et  cela  par  le  mécanisme  que  voici  : en  raison  de 
la  stase  capillaire,  la  vis  a tergo , agent  principal  de  la  circulation  en 
retour,  manque  aux  veines  efférentes  du  réseau  capillaire  atteint,  le  sang  > 
est  donc  ralenti  ni  plus  ni  moins  que  dans  les  capillaires  eux-mêmes,  et  il 
finit  par  se  coaguler  des  radicules  vers  les  troncs  ; la  coagulation  s’étend 
de  proche  en  proche  jusqu’aux  branches  qui  dépendent  d’un  autre  ré- 
seau, et  dans  lesquelles  la  circulation  a sa  rapidité  normale.  Les  throm- 
boses-des  veines  pulmonaires  dans  la  pneumonie  chronique  et  dans  la 
sclérose  du  poumon,  celles  des  veines  rénales  dans  la  néphrite  paren- 
chymateuse, des  veines  sus-hépatiques  dans  l’hépatite  interstitielle  (sclé- 
rose) sont  des  exemples  très-nets  de  cette  variété  de  coagulation.  Du 
reste,  l’influence  de  la  stase  capillaire  peut  aussi  se  faire  sentir  sur  les 
artères;  lorsque  la  branche. artérielle  afférente  n’a  pas  de  collatérales 
indépendantes  du  réseau  malade,  le  rétrécissement  capillaire  agit  comme 
une  ligature  périphérique,  et  l’artère  s’oblitère,  des  capillaires  vers  le 
tronc; ainsi  doivent  être  interprétés  les  caillots  des  branches  de  l’artère 
rénale  dans  la  néphrite  parenchymateuse. 

2’  Dilatation  des  vaisseaux  et  du  cœur.  — La  quantité  du  liquide  étant 
supposée  la  même,  la  circulation  est  d’autant  plus  lente  que.  le  diamètre 
des  canaux  est  plus  considérable  ; les  couches  périphériques  de  la  co- 
lonne sanguine  échappent  en  grande  partie  à la  progression  affaiblie  du 
liquide, et  si  la  dilatation  est  sacciforme,  elles  sont  bientôt  frappées  d’im- 
inobilité;  en  tout  cas,  res  couches  stagnantes  servent  de  point  de  départ  cl 
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<1  appel  à la  solidification  el  au  dépôt  des  matières  coagulables,  et  la  throm- 
bose a lieu.  Eu  raison  même  de  son  mode  de  production,  le  thrombus, 
au  début,  est  toujours  limité  a l’une  des  parois  du  vaisseau,  il  est  parié- 
tal; il  peut  s accroître  ensuite  au  point  de  devenir  oblitérant,  mais  il  est 
rare  qu  il  ait  d emblée  cette  disposition,  à moins  que  les  veines  ne  soient 
à la  lois  dilatées  et  flexueuses  (caillots  oblitérants  des  veines  vari- 
queuses, des  plexus  vésicaux,  ovariques).  Dans  d’autres  circonstances,  le 
caillot,  pariétal  ou  central,  se  condense,  durcit,  et  des  corpuscules  cal- 
caires y prennent  naissance;  ces  phlébolithes  ne  sont  pas  rares  dans  les 
veines  prostatiques.  Dans  le  système  artériel,  les  thromboses  de  cet  ordre 
sont  représentées  par  les  caillots  des  artères  anévrysmatiques,  et  par 
les  dépôts  globuleux  ou  ramifiés  qui  se  forment  dans  le  cœur,  entre  les 
colonnes  des  oreillettes  el  des  ventricules  anormalement  dilatés. 

3°  Solution  de  continuité.  — Lorsqu’un  vaisseau  est  divisé,  il  faut  né- 
cessairement ou  bien  qu’il  donne  lieu  à une  hémorrhagie  persistante,  ou 
bien  que  le  sang  s’y  coagule.  Lorsque  des  artères  volumineuses  sont  ou- 
vertes (amputations,  blessures),  l’art  intervient  et  au  moyen  de  la  ligature, 
provoque  la  formation  du  thrombus.  Les  artères  de  petit  volume  se  ré- 
tractent et  se  rétrécissent,  et  la  thrombose  y est  favorisée,  indépendam- 
ment de  toute  intervention,  par  la  coagulation  du  sang  épanché  dans  la 
plaie,  à la  périphérie  du  vaisseau;  la  compression  exercée  par  ce  coagu- 
lum  extérieur  détermine  la  thrombose  intra-vasculaire,  qui  remonte,  en 
général,  jusqu’à  la  première  collatérale. 

Dans  les  veines  divisées  ou  ouvertes  (amputation,  saignée),  le  bout  car- 
diaque est  soustrait  à l’action  du  cœur  gauche  el  de  la  vis  a tergo,  la  cir- 
culation y est  nulle  ou  ralentie,  la  coagulation  a lieu  avec  quelques  variétés, 
qui  dépendent  de  la  situation  des  valvules  et  des  collatérales  relativement 
à la  plaie.  La  portion  du  bout  cardiaque  comprise  entre  la  division  et  les 
premières  valvules,  se  vide  en  partie  du  sang  qu’elle  contient,  une  autre 
partie  s’y  coagule  par  stase,  el  l’écoulement  est  ainsi  arrêté  ; mais  si  une 
collatérale  un  peu  volumineuse,  et  non  divisée,  s’ouvre  entre  la  valvule  et  la 
plaie,  une  hémorrhagie  durable  peut  avoir  lieu.  Dans  d’autres  cas,  la  val- 
vule est  très-rapprochée  de  la  surface  de  section,  et  entre  cette  valvule  cl 
la  suivante,  en  allant  vers  le  cœur,  il  n’y  a pas  d’embouchure  collatérale; 
alors  le  petit  bout  divisé  se  vide,  et  dans  le  segment  intermédiaire  aux  deux 
valvules,  le  sang  stagne  el  se  coagule  par  stase.  — Dans  les  veines  privées  de 
valvules,  l’hémostase  a lieu  par  un  autre  mécanisme  ; les  veines  béantes  à la 
surface  interne  de  l’utérus  après  l’accouchement  et  la  chute  du  placenta 
sont  oblitérées  par  les  contractions  de  l’organe,  qui  rapprochent  les  parois 
des  vaisseaux  et  en  effacent  la  lumière  ; mais  si  les  contractions  manquent, 
l’hémorrhagie  ne  peut  être  prévenue  que  par  des  thromboses  généralisées 
(Virchow),  dont  la  formation  est  facilitée  par  l’abaissement  de  la  pres- 
sion artérielle,  par  la  coagulation  du  sang  épanché  dans  l’intérieur  de  la 
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matrice,  et  par  le  repos  absolu.  Telle  est  la  thrombose  traumatique  et 
puerpérale,  qui  est  indépendante  de  la  phlébite  interne  à laquelle  on  Ta 
si  longtemps  attribuée. 

k°  Parésie  cardiaque,  marasme.  — Les  thromboses  de  ce  groupe  ont 
été  rattachées  à tort  aune  phlébite  spontanée;  elles  sont  indépendantes 
de  toute  inflammation  de  la  paroi  veineuse  ; elles  ont,  comme  les  précé- 
dentes, une  origine  purement  mécanique,  et  malgré  leur  apparente  spon- 
tanéité, elles  ne  méritent  point  la  qualification  de  spontanées  qui  leur  est 
souvent  donnée,  car  elles  sont  préparées  et  provoquées  par  une  série  de 
désordres  organiques  facilement  saisissables.  D’après  les  circonstances 
dans  lesquelles  on  les  observe,  ces  thromboses  pourraient  être  appelées 
cachectiques;  mais  le  mot  cachexie  entraîne  l’idée  d’un  état  persistant, 
engendré  par  une  maladie  chronique,  et  comme  ces  coagulations  pren- 
nent aussi  naissance  dans  l’état  de  débilité  temporaire  qui  suit  les  ma- 
ladies aiguës  graves,  il  est  préférable  de  les  désigner  sous  le  nom  qui 
leur  a été  donné  par  Virchow,  ce  sont  des  thromboses  marastiques. 

La  cause  principale  de  ces  coagulations  est  l’affaiblissement  de  l’action 
du  cœur;  les  causes  auxiliaires  sont  les  stases  partielles  produites  par  la 
déclivité  et  l’immobilité  des  parties,  et  une  altération  particulière  du  sang, 
qui  a reçu  le  nom  d’inopexie;  c’est  une  modification  par  suite  de  laquelle 
la  fibrine  a une  tendance  anormale  à la  coagulation  ; dans  bon  nombre 
de  cas,  cette  altération  coïncide  avec  une  augmentation  quantitative  des 
substances  fibrinogènes  ( hyperinose ),  mais  les  analyses  ne  sont  pas  assez 
nombreuses  pour  qu’on  puisse  affirmer  la  constance  de  ce  phénomène. 
Les  veines  crurales  et  iliaques,  les  veines  caves  et  les  jugulaires  sont  le 
siège  ordinaire  de  ces  thromboses,  mais  on  les  observe  aussi  dans  les 
plexus  veineux  du  bassin,  dans  les  sinus  cérébraux,  et  dans  les  trabé- 
cules du  cœur.  Dans  les  vaisseaux  pourvus  de  valvules,  le  caillot  débute 
presque  toujours  dans  le  sinus 'intercepté  par  une  valvule  et  par  la  paroi 
vasculaire;  les  sinus  cérébraux  qui  n’ont  pas  de  valvules  sont  souvent 
cloisonnés  par  des  filaments  irréguliers,  sur  lesquels  a lieu  le  dépôt 
initial. 

Toujours  consécutives,  les  thromboses  marastiques  sont  surtout  ob- 
servées après  la  fièvre  typhoïde  et  le  typhus,  dans  l’état  puerpéral,  dans 
les  maladies  chroniques  des  os  et  des  articulations,  dans  les  affections 
cancéreuses  et  tuberculeuses  ; d’une  manière  générale,  on  doit  les  re- 
douter toutes  les  fois  que  l’action  du  cœur  est  affaiblie  pendant  un  certain 
temps,  quelles  que  soient,  d’ailleurs,  l’origine  et  la  cause  de  cette  défail- 
lance ; deux  fois  déjà,  j’ai  observé  la  thrombose  de  la  veine  crurale  à la 
suite  d’une  péricardite  grave. 

11.  Thrombose  par  modification  de  la  paroi  vasculaire.  — Elle  est 
beaucoup  plus  rare  dans  les  veines  que  dans  les  artères.  Dans  les  pre- 
mières, la  cause  agit  presque  toujours  de  dehors  eu  dedans,  c’est-à-dire 
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«le  la  périphérie  de  la  veine  vers  sa  tunique  interne  qui  n’est  atteinte  que 
secondairement;  les  plus  communes  de  ces  causes  sont  la  phlébite 
externe  et  la  méso-phlébite  (primitives  ou  consécutives  à une  lésion  du 
voisinage),  les  abcès  péri-veineux  qui  viennent  laire  saillie  ou  s’ouvrir 
dans  la  cavité  du  vaisseau,  enfin  le  cancer  perforant.  La  phlébite  interne, 
ou  endophlébüe,  que  l’on  a longtemps,  envisagée  comme  la  cause  la  plus 
fréquente  des  coagulations  veineuses,  n’a  en  réalité  qu’une  très-médiocre 
influence;  de  nombreuses  expériences,  celles  entre  autres  de  Meinel  et 
•le  Virchow,  ont  établi  que  dans  un  vaisseau  irrité  ou  enflammé  (artère  ou 
veine)  il  n’y  a pas  d’exsudat  libre  et  coagulable  sur  la  surface  interne;  les 
produits  de  l’irritation  et  de  l’inflammation  sont  interstitiels,  ils  resteid, 
dans  l’épaisseur  ou  dans  l’intervalle  des  tuniques  extérieures;  quanta  la 
tunique  interne,  elle  ne  subit  d’autre  changement  que  celui-ci  : privée  de 
ses  matériaux  nutritifs  par  l’altération  des  couches  périphériques,  elle 
meurt  (Virchow).  Le  sang  se  coagule  alors,  c’est  clair,  parce  que  l’altéra- 
tion ou  la  nécrose  de  la  tunique  interne  en  fait  un  corps  étranger,  et  laisse 
pénétrer  dans  la  cavité  vasculaire  les  produits  déposés  dans  les  couches 
excentriques;  mais  il  n’est  pas  moins  clair  que  la  coagulation  du  sang  et 
l’altération  de  la  tunique  interne  sont  des  phénomènes  secondaires  pro- 
voqués parla  phlébite  externe.  Lors  donc  que  l’on  fait  entrer  la  phlébite 
dans  l’étiologie  des  coagulations  veineuses,  il  doit  être  bien  entendu 
qu’il  s’agit  ou  de  la  périphlébite,  ou  de  la  mésophlébite,  mais  non  de 
l’endophlébite,  dont  l’existence,  entant  que  lésion  primitive  et  isolée,  est 
encore  problématique. 

Dans  le  système  artériel,  cette  forme  de  thrombose  est  plus  fréquente  ; 
elle  y est  provoquée  par  des  lésions  qui  occupent  soit  l’endocarde,  soit  les 
artères.  Les  plus  communes  de  ces  lésions  sont  celles  de  Y endocardite 
et  de  Yendarlérite , surtout  dans  les  formes  chroniques;  l'analogie  est 
grande  avec  ce  qui  se  passe  dans  le  système  veineux.  Il  n’y  a pas  non 
plus  d’exsudat  libre  déposé  à la  surface;  mais  à la  suite  de  l’exsudation  et 
de  l’altération  interstitielles  des  couches  sous-jacentes  (tunique  moyenne 
et  interne),  la  nutrition  de  la  couche  interne  est  pervertie,  elle  perd 
son  épithélium,  elle  devient  inégale,  présente  des  épaississements  granu- 
lés, et  plus  tard  la  métamorphose  graisseuse  ou  calcaire  peut  envahir  la 
totalité  du  vaisseau  ; dans  ce  cas,  les  deux  causes  fondamentales  tic  la 
thrombose  sont  réunies,  savoir  le  ralentissement  du  cours  du  sang  et  la 
lésion  du  conduit.  Dans  l’endocarde,  les  caillots  présentent  les  formes  les 
plus  variées  (champignons,  végétations,  etc.),  ils  siègent  sur  les  points 
altérés,  particulièrement  sur  les  valvules,  et  y adhèrent  plus  ou  moins 
fortement;  dans  les  artères,,  le  caillot  est  pariétal  au  début,  mais  il  peut 
s’accroître  au  point  de  devenir  oblitérant.  Une  autre  cause  de  thrombose 
est  commune  aux  artères  et  aux  veines,  c’est  la  gangrène;  lorsque  la 
mortification  du  tissu  n’est  pas  due  à une  oblitération  artérielle  ou  capil- 
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laire,ellc  a souvent  pour  conséquence  la  thrombose  des  petits  vaisseaux 
artériels  et  veineux,  dans  le  voisinage  immédiat  de  la  partie  nécrosée. 

La  présence  de  corps  étrangers  dans  les  vaisseaux,  d’aiguilles,  de  fils, 
par  exemple,  provoque  infailliblement  une  coagulation  qui  débute  sur  le 
corps  étranger  lui-même.  Connue  il  n’y  a pas  ici  d’altération  préalable  de 
la  paroi  vasculaire,  la  thrombose  ne  peut  être  attribuée  qu’à  la  modifica- 
tion produite  par  l’aiguille  ou  le  fil  dans  l’attraction  moléculaire  des  par- 
ticules du  sang.  Virchow  a étendu  cette  interprétation  à tous  les  faits  de 
notre  seconde  classe,  et  les  coagulations  que  j’ai  appelées  thromboses 
par  modification  de  la  paroi  vasculaire  afin  d’en  mettre  en  lumière  la 
cause  la  plus  fréquente,  il  les  a groupées  sous  ce  chef  : thrombose  par 
modification  de  l’attraction  moléculaire  entre  les  particules  du  sang  et 
celles  des  surfaces  environnantes. 

Une  fois  affectée,,  la  thrombose  d’un  tronc  veineux  détermine  souvent 
des  coagulations  secondaires,  et  cela  dans  les  deux  sens,  c’est-à-dire  du 
côté  de  la  périphérie  et  du  côté  du  cœur;  dans  le  premier  sens,  c’est  la 
gène  de  la  circulation  en  retour  qui  provoque  la  thrombose  des  rameaux 
afférents  à la  veine  obstruée  ; dans  le  second  sens,  l’extrémité  cardiaq  t 
du  coagulum  fait  office  de  corps  étrangers,  et  des  dépôts  s’y  forment  qui 
prolongent  les  thrombus  dans  le  bout  central  du  vaisseau;  c’est  ainsi 
•que  le  caillot  d’une  crurale  peut  s’étendre  graduellement  jusque  dans  la 
veine  cave,  et  une  fois  'arrivé  là,  gagner,  par  un  développement  rétro- 
grade, les  veines  iliaques  et  la  crurale  du  côté  opposé. 

Embolie.  — Pour  que  l’embolie  soit  possible,  il  ne  suffit  pas  qu’il  y 
•ait  quelque  part  un  thrombus  dans  le  système  circulatoire;  il  faut  que  ce 
«caillot  puisse  devenir  embolus,  c’est-à-dire  qu’il  puisse  être  mobilisé  et. 
entraîné  par  le  sang.  Les  conditions  qui  favorisent  ce  déplacement  tien- 
nent ou  à la  disposition  même  du  caillot,  ou  à certaines  circonstances 
•extrinsèques  et  accidentelles  : un  caillot  veineux  pariétal  situé  en  face  de 
l’embouchure  d’une  collatérale  perméable  reçoit  directement  le  choc  de 


■la  colonne  sanguine,  et  si  1 incidence  de  la  collatérale  se  rapproche  de  la 
11’1  • pendiculaire,  il  y a bien  des  chances  pour  que  le  thrombus  incessam- 
ment trappe  se  dissocie,  et  que  des  fragments  soient  entraînés  au  loin  ; de 
meme  encore,  le  prolongement  coniforme  d’un  caillot  peut  arriver  jus- 
qu a une  collatérale,  il  ne  l’oblitère  pas  en  raison  même  de.  sa  disposition 
conique,  cil  extrémité  du  cône,  battue  parle  sang,  est  emportée  presque 
infailliblement;  les  caillots  de  la.  veine  cave  inférieure  prolongés  jusqu’à 
1 embouchure  des  veines  rénales  sont  particulièrement  exposés  à cette 
dissociation.  En  l’absence  de  ces  dispositions  spéciales,  plusieurs  circon- 
stances accidentelles  peuvent  amener  la  mobilisation  du  caillot,  surtout 
orsqu’d  est  peu  solide;  les  mouvements  brusques,  les  efforts  de.  toux, 
•«  e vomissement,  de  défécation,  ont  maintes  fois  produit  ce  résultat;  la. 
malaxation  de  la  région  oii  siège  le  thrombus  a suffi  pour  le  rompre,  de 
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là  la  nécessité  d’explorer  avec  beaucoup  de  ménagement  les  vaisseaux 
oblitérés;  dans  le  fait  d’Esmarch,  la  palpation  d’un  anévrysme  carotidien 
a été  suivie  d’une  embolie  cérébrale.  Il  n’est  pas  rare  qu’à  la  suite  des 
fractures,  des  lésions  traumatiques  des  membres,  surtout  des  membres 
inférieurs,  les  veines  soient  oblitérées,  et  des  mouvements  intempestifs 
ont  plusieurs  fois  déjà  été  suivis  de  la  rupture  du  coagulum,  et  d’une 
obturation  embolique  de  l’artère  pulmonaire  (Velpeau,  Azam). 

Il  existe  un  rapport  constant  entre  le  siège  originel  du  thrombus  et  le 
point  d’arrivée  de  l’embolus.  Les  caillots  nés  dans  le  système  veineux 
général  (cœur  droit  et  veines)  sont  emportés  dans  l’artère  pulmonaire; 
ceux  qui  siègent  dans  le  système  à sang  rouge  (veines  pulmonaires, 
cœur  gauche  et  artères)  sont  entraînés  dans  les  artères  périphériques, 
principalement  dans  les  artères  encéphaliques  gauches,  dans  la  splénique, 
les  rénales  et  les  artères  du  membre  inférieur  gauche.  Enfin  les  caillots 
formés  dans  les  branches  constitutives  de  la  veine  porte  vont  s’arrêter 
dans  les  rameaux  hépatiques  de  cette  veine. 

Si,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’embolie  est  un  fragment  détaché 
de  thrombus,  il  n’en  est  pourtant  pas  constamment  ainsi;  dans  le  système 
artériel,  des  concrétions  de  l’endocarde,  des  débris  de  valvules  peuvent 
être  entraînés  par  le  sang  et  donner  lieu  à l’embolie;  dans  le  système 
veineux,  des  phlébolithes,  des  fragments  de  cancer  veineux  peuvent  être 
emportés  de  même  dans  l’artère  pulmonaire.  Chez  les  individus  qui  por- 
tent des  foyers  purulents,  gangréneux  ou  putrides,  du  pus  ou  des  parti- 
cules putrides  détachées  peuvent  pénétrer  dans  le  système  veineux,  cl 
former  des  embolies  multiples  ; enfin,  Wagner  a démontré  par  des  ob- 
servations précises  la  possibilité  d’une  embolie  graisseuse  ; chez  des  ma- 
lades affectés  d’anciens  abcès  ou  de  lésions  ostéo-articulaires,  il  a vu  les 
plus  petites  artères  et  les  capillaires  des  poumons  remplis  de  graisse 
liquide. 

Lorsque  l’embolus  est  volumineux,  il  s’arrête  déjà  dans  les  grosses 
branches  artérielles;  dans  le  cas  contraire,  il  pénètre  jusqu’aux  divisions 
de  deuxième  et  troisième  ordre;  enfin,  lorsqu’il  est  très-petit  et  dé  con- 
sistance peu  solide,  il  va  plus  loin  encore  et  ne  s’arrête  que  dans  les 
rameaux  terminaux  ou  dans  les  capillaires;  c’est  ordinairement  ce  qui  a 
lieu  lorsque  l’embolie  n’a  pas  pour  origine  un  thrombus;  les  embolies- 
graisseuses,  purulentes,  putrides  et  gangréneuses,  sont  essentiellement 
des  embolies  capillaires.  En  raison  du  très-petit  volume  des  éléments 
migrateurs,  ces  embolies  ne  restent  pas  toujours  confinées  dans  le  système 
vasculaire  où  elles  ont  pris  naissance;  on  admet  que,  portes  dans  le  cœur 
droit  par  les  veines,  ces  éléments  peuvent  franchir  les  capillaires  du  pou- 
mon, arriver  dans  le  cœur  gauche  et  être  lancés  de  là  dans  les  viscères 
par  les  artères  aortiques.  Quelques  observations  plaident  eu  faxeui  de 
cette  opinion,  mais  le  fait  doit  être  tenu  pour  exceptionnel. 


2 5 


THKOMBOSE  ET  EMBOLIE. 

Dans  le  point  où  il  s’arrête,  l’embolus  faisant  office  de  corps  étranger 
devient  lui-même  une  cause  de  thrombose  secondaire,  et  le  coagulum 
qu’il  provoque  l’enveloppe  souvent  tout  entier,  de  sorte  que  si  1 on  n était 
prévenu  de  cette  disposition,  on  pourrait  aisément  méconnaître  le  caillot 
central  migrateur,  et  croire  à une  thrombose  autochthone. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Éiiit  du  caillot.  — Le  thrombus  commence  presque  toujours  par  la 
paroi  du  vaisseau,  très-rarement  il  embrasse  d’emblée  la  totalité  de  la 
colonne  sanguine;  le  début  en  est  faible,  presque  insignifiant,  c’est  un 
petit  noyau  de  fibrine  qui  se  précipite  en  un  point,  mais  la  fibrine  soli- 
difiée appelle  la  fibrine  dissoute,  et  l'augmentation  a lieu  par  le  dépôt 
de  couches  nouvelles.  A moins  de  circonstances  exceptionnelles,  telles 
que  la  présence  de  rugosités  très-saillantes  sur  la  paroi,  ou  la  forme 
insolite  du  noyau  initial,  la  surface  libre  du  coagulum  est  lisse  et  unie, 
et  elle  s’avance  dans  la  cavité  vers  la  paroi  opposée  du  vaisseau;  c’est 
par  cet  accroissement  transversal  qu’un  caillot  d’abord  pariétal  et  sim- 
plement rétrécissant,  peut  devenir  central  et  obturant.  Dans  ce  dernier 
cas,  le  thrombus  reproduit  naturellement  la  forme  du  vaisseau,  mais 
l’extrémité  tournée  vers  le  cœur  n’est  jamais  coupée  transversalement; 
dans  les  veines  comme  dans  les  artères,  elle  forme  un  cône  arrondi 
(Virchow).  Outre  l’accroissement  transversal,  le  caillot  subit  une  aug- 
mentation longitudinale;  les  thrombus  obturants  se  prolongent  d’ordi- 
naire jusqu’à  la  première  grosse  collatérale,  mais  si  celle  disposition  est 
fréquente,  elle  n’est  pourtant  pas  constante  ; on  la  voit  manquer  dans  les 
ligatures  artérielles. 

Dans  les  veines,  la  progression  longitudinale  du  thrombus  dépend  avant 
tout  de  la  résistance  variable  qu’opposent  les  parois  à l’affaissement;  lors- 
qu’elles restent  écartées  après  le  début  de  la  coagulation,  celle-ci  peut  se 
prolonger  même  plus  loin  que  la  première  collatérale;  dans  le  cas  con- 
traire, la  thrombose  s’étend  peu  au  delà  du  point  où  elle  a pris  naissance  ; 
les  caillots  de  la  veine  iliaque  droite,  par  exemple,  s’avancent  très-ordi- 
nairement jusque  dans  la  veine  cave,  mais  à gauche  l’aorte  détermine  l’affais- 
sement des  parois  veineuses  au-dessus  du  coagulum,  et  le  prolongement 
supérieur  est  chose  assez  rare.  Par  suite  de  cette  tendance  du  thrombus  à 
se  prolonger  au  delà  du  point  où  il  est  né,  les  branches  vasculaires,  res- 
tées d’abord  perméables,  deviennent  le  siège  d’une  obstruction  secondaire 
partielle  ou  totale,  et  des  caillots  de  formation  isolée  finissent  par  se  réunir 
en  un  thrombus  unique  ; cette  fusion  est  fréquemment  observée  dans  la 
thrombose  marastique,  elle  est  due  à la  convergence  et  à l’union  des  petits 
noyaux  déposés  dans  les  sinus  valvulaires.  En  tout  état  de  cause,  la  partie 
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'prolongée  ou  secondaire  est  moins  épaisse,  moins  solide  que  le  corps  du 
•caillot  ou  partie  primitive;  en  outre,  c’est  cette  partie  qui  s’avance  en  s’ef- 
lilant  vers  les  collatérales,  et  pour  ces  deux  motifs,  c’est  elle  qui  prête  le 
mieux  à l’embolie  ; de  là  l’utilité  de  distinguer  ces  formations  secondaires 
par  une  désignation  spéciale,  ce  sont  les  caillots  prolongés  de  Virchow.  Il 
résulte  de  cet  exposé  que  les  caillots,  envisagés  au  point  de  vue  de  leurs 
•dispositions  extérieures,  sont  de  trois  sortes  : pariétaux  rétrécissants,  — 
centraux  obturants,  — prolongés. 

Les  dispositions  intérieures  et  la  structure  varient  avec  l’âge  du  throm- 
bus; au  début,  il  ne  diffère  pas  du  caillot  de  la  saignée,  c’est  une  masse 
rouge  brun  de  cru  or  avec  un  dépôt  superficiel  de  fibrine;  mais  bientôt 
survient  la  phase  de  condensation  et  de  stratification;  le  liquide  disparaît 
soit  par  rétraction  du  thrombus,  soit  par  absorption,  et  comme  le  caillot, 
malgré  son  apparence  première,  est  en  réalité  formé  de  plusieurs  dépôts 
successifs,  à mesure  que  le  liquide  est  éliminé,  la  disposition  stratifiée 
ou  par  couches  superposées  devient  de  plus  en  plus  évidente;  pen- 
dant quelque  temps  chacune  de  ces  couches  conserve  des  caractères  qui 
en  rappellent  clairement  l’état  initial;  la  face  superficielle,  celle  qui 
regarde  en  dehors,  est  blanèhe,  plus  consistante  et  nettement  fibrineuse 
(lardacée),  la  face  profonde  ou  interne  est  encore  rouge  et  riche  en 
cruor;  de  là  les  zones  alternantes  de  rouge  et  de  blanc  que  présente  sou- 
vent le  thrombus  à celle  période  transitoire.  Lorsque  la  condensation  est 
achevée,  le  thrombus  est  consistant,  incolore  ou  blanc  jaunâtre,  stratifié, 
et  il  n’a  plus  aucune  ressemblance  ni  avec  le  caillot  de  la  saignée,  ni  avec 
les  coagulations  qui  sont  produites  pendant  l’agonie,  ou  au  moment  de  la 
mort;  il  en  diffère  par  trois  caractères  également  importants,  savoir  par 
sa  structure  en  feuillets,  par  sa  plus  grande  richesse  en  fibrine,  par  sa 
plus  grande  richesse  en  globules  blancs.  Le  microscope  y revèle  des 
couches  fibrineuses,  entre  lesquelles  sont  interposés  des  globules  rouges 
et  blancs  ratatinés,  cl  surtout  des  molécules  albuminoïdes. 

Parvenue  à ce  point,  l’évolution  du  thrombus  n’est  plus  uniforme; 
quatre  modifications  sont  possibles  : la  résorption,  Y organisation,  le 
ramollissement  simple,  le  ramollissement  putride.  Les  deux  premiers 
processus  sont  réellement  rares.  L’organisation  démontrée  par  Zwicky 
consiste  dans  la  transformation  du  thrombus  en  tissu  conjonclit  avec  ou 
sans  formation  de  vaisseaux  nouveaux;  celte  vascularisation  a été  niée, 
mais  les  observations  de  Zwicky,  deStilling,  de  Tsehaussow  et  de  Bubnoll 
l’établissent  positivement,  et  Virchow  déclare  que  le  tait  ne  peut  soulever 
aucun  doute.  Lorsque  le  thrombus  s’organise,  il  contracte  une  adhérence 
intime  avec  la  paroi  vasculaire,  en  même  temps  qu’il  diminue  encore  de 
volume;  aussi  celte  métamorphose  a-t-elle  souvent  pour  effet  le  rétablis- 
sement d’une  canalisation  au  moins  partielle,  soit  centrale,  soit  latérale. 
Dans  quelques  cas,  les  adhérences  ne  sont  pas  continues,  elles  se  succè- 
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■tient  à distances  irrégulières  sur  les  deux  parois  opposées  du  vaisseau,  et 
le  canal  nouveau  est  formé  de  dilatations  ampullaires  et  de  rétrécissements 
.alternatifs;  c’est  à cet  étal  que  Rokitansky  a donné  le  nom  de  dégénéra- 
tion en  sinus.  Le  thrombus  veineux  condensé  et  décoloré  subit  parfois 
l’incrustation  calcaire,  cl  donne  ainsi  naissance  aux  produits  connus 
sous  le  nom  de  pierres  veineuses. 

A ces  métamorphoses  progressives  qui  ont  pour  effet  de  conduire  le 
thrombus  à un  tissu  plus  élevé  dans  l’organisation,  il  convient  d’oppo- 
ser les  processus  régressifs  infiniment  plus  fréquents,  que  j’ai  dési- 
gnés sous  les  noms  de  ramollissement  simple  cl  de  ramollissement  pu- 
tride. 

Le  ramollissement  commence  toujours  par  les  parties  les  plus  an- 
ciennes, parle  noyau  même  du  thrombus;  les  éléments  centraux  de  la 
masse  sont  dissociés,  et  l’on  trouve  là  une  cavité  qui  grandit  peu  à peu 
vers  la  périphérie,  et  qui  est  remplie  par  un  liquide,  de  la  consistance 
•d'une  bouillie  plus  ou  moins  épaisse,  d’une  coloration  blanche  ou  d’un 
blanc  jaunâtre  ; au  début,  ce  liquide  est  bien  circonscrit  dans  la  cavité 
qui  le  contient,  mais  un  peu  plus  tard  il  fuse  dans  les  couches  périphé- 
riques qu’il  imbibe,  de  sorte  que  la  masse  tout  entière  participe  au  ra- 
mollissement ; il  arrive  parfois  que  la  bouillie  centrale  renferme  sous 
‘forme  de  particules  grumeleuses  des  débris  des  couches  fibrineuses 
.ramollies,  mais  cette  disposition  est  temporaire,  ces  débris  ne  tardent 
pas  à se  dissoudre  eux-mêmes,  et  la  partie  centrale  ramollie  présente  alors 
une  homogénéité  parfaite,  elle  est  crémeuse.  A l’œil  nu,  ce  produit  res- 
semble à s’y  méprendre  au  pus  de  bonne  nature,  et  il  a été  bien  long- 
temps considéré  comme  tel;  ce  n’est  pourtant  pas  du  pus,  c’est  un  mé- 
lange de  molécules  protéiques,  de  gouttelettes  de  graisse  et  de  globules 
sanguins  rouges  et  blancs,  tantôt  normaux,  plus  souvent  altérés.  Par 
1 addition  d’eau,  cette  masse  puriforme  se  coagule,  mais  au  bout  d’un 


■certain  temps  le  coagulum  se  dissout;  l’acide  acétique  y détermine  d’abon- 
idants  piécipités,  la  réaction  est  variable  (Virchow).  Si  l’on  examine 
■de  plus  près  la  destinée  des  principaux  éléments  qui  entraient  dans  la 
■composition  du  thrombus  intact,  l’observation  révèle  les  particularités 
suivantes  (1)  : 

Les  globules  rouges  sont  déformés,  la  matière  colorante  passe  à tra- 
\eis  la  membrane  intacte,  et  se  diffuse  dans  la  masse  du  caillot;  puis, 
>oit  par  résorption,  soit  par  métamorphose  directe,  celte  matière  dispa- 
«ait  peu  à peu,  et  le  thrombus,  après  avoir  présenté  une  dégradation  de 
teintes,  arrive  au  jaune  et  au  blanc.  Lorsque  celte  décoloration  est  effec- 
tuée, les  globules  apparaissent,  au  microscope,  comme  des  disques  clairs, 
-le  petit  volume,  remplis  de  granulations  noirâtres  ou  jaunâtres,  de  forme 
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arrondie  ou  allongée;  plus  tard  les  disques  se  ratatinent,  ils  disparaissent 
et  l’on  ne  trouve  plus  que  les  granulations  libres,  qui  diffèrent  des  gra- 
nules graisseux  par  leur  solubilité  dans  les  alcalins  et  dans  l’acide  acé- 
tique concentré.  Au  dernier  terme  de  l’évolution,  ces  granulations  dispa- 
raissent aussi,  et  il  n’y  a plus  trace  de  globules  rouges.  Lorsque  les 
caillots  sont  bien  enfermés,  les  hématies  persistent  plus  longtemps,  et  elles 
donnent  lieu  assez  fréquemment  à des  formations  pigmentaires,  granu- 
leuses ou  cristallines. 

Les  globales  blancs  subissent  des  transformations  plus*  variées  qui  peu- 
vent être  rapportées  à trois  types  : 1°  ils  éprouvent  la  métamorphose 
graisseuse  et  se  changent  peu  à peu  en  corpuscules  granuleux  (corps  inflam- 
matoires de  Gluge);  c’est  la  dégénérescence  la  plus  fréquente;  2°  ils 
s’atrophient,  le  contenu  devient  transparent,  le  noyau  disparaît,  la 
membrane  s’amincit  et  ne  renferme  qu’un  petit  nombre  de  granules 
graisseux.  Ces  corps,  qui  finissent  sans  doute  par  être  détruits,  corres- 
pondent aux  corpuscules  d’exsudation  de  Valentin,  et  aux  globules  pyoïdes 
de  Lcbert;  3°  ils  persistent  plus  longtemps  et  présentent  le  phénomène  de 
bi  division  des  noyaux;  c’est  alors  qu’ils  offrent  la  plus  grande  ressem- 
blance avec  les  corpuscules  du  pus.  Virchow  pense  que  bon  nombre  d^ 
ces  cellules  multinucléaires  ont  déjà  ce  caractère  lorsqu’elles  sont  enfer- 
mées par  la  coagulation  initiale,  parce  qu’il  en  a vu  de  semblables  dans 
le  sang  en  circulation. 

La  fibrine  perd  sa  cohésion  et  sa  structure  fibrillaire,  (die  subit  la  divi- 
sion granuleuse,  et  ces  granulations  sont  éparses  dans  un  liquide  albumi- 
noïde assez  consistant  d’abord,  qu’on  ne  peut  rapporter  au  sérum  du  sang, 
vu  la  sécheresse  antérieure  du  thrombus.  En  résumé,  ce  travail,  dans  son 
ensemble,  est  une  dégénérescence  graisseuse  et  une  formation  de  détritus 
aux  dépens  d’éléments  organiques  sans  aptitude  vitale.  Quant  à du  pus 
véritable,  le  thrombus  n’en  contient  que  dans  deux  circonstances  bien 
déterminées  : lorsqu’un  foyer  purulent  de  voisinage  a perforé  le  vaisseau, 
ou  lorsqu’un  abcès  interstitiel  de  la  paroi  vasculaire  en  a produit  l’effrac- 
tion. 

Le  ramollissement  putride  ne  diffère  du  précédent  que  par  les 
qualités  septiques  des  produits  ramollis;  au  ramollissement  s’ajoute 
une  putréfaction  véritable,  soif  à cause  des  mauvaises  conditions  géné- 
rales de  l’individu,  soit  parce  que  la  thrombose  s’est  formée  au  voisinage- 
d’un  foyer  atteint  lui-même  de  gangrène  et  de  putridité.  Dans  ce  cas, 
la  masse  centrale  du  caillot  ne  ressemble  plus  au  pus  de  bonne  nature, 
elle  a tous  les  caractères  du  pus  sanieux  ou  ichoreux. 

Élut  de.**  vaUüraui.  — La  contusion  qui  a si  longtemps  obscurci 
l’histoire  de  la  thrombose  a été  due  en  grande  partie  à ce  qu’on  ne  dis- 
tinguait pas  les  lésions  pariétales  antérieures  à la  formation  du  caillot,  et 
celles  qui  sont  produites  postérieurement,  par  irritation.  Dans  bon  nombre 
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de  cas,  le  vaisseau  esl  parfaitement  intact  au  niveau  du  thrombus;  mais 
souvent  aussi  il  est  le  siège  d’altérations  diverses.  Dans  les  artères,  les 
lésions  préexistantes  sont  l’artérite  chronique,  l’athérome,  l’incrustation 
calcaire  ; quant  aux  lésions  aiguës,  elles  sont  très-rarement  primitives; 
elles  sont  provoquées  secondairement  par  l’irritation  de  la  paroi  vasculaire 
au  contact  du  caillot.  — Dans  les  veines,  au  contraire,  les  lésions  aiguës 
sont  souvent  préexistantes  : ce  sont  la  périphlébite,  cl  la  phlébite  intersti- 
tielle avec  rupture  de  la  tunique  interne;  les  lésions  secondaires  ont  ordi- 
nairement le  caractère  de  la  chronicité  : c’est  1 induration  et  1 épaississe- 
ment du  tissu  conjonctif  péri-veineux  et  de  la  tunique  externe,  quelquefois 
aussi  de  la  tunique  moyenne;  dans  ce  dernier  cas,  la  tunique  interne 
peut  rester  intacte  un  certain  temps,  mais  comme  les  sources  de  sa  nutri- 
tion sont  amoindries,  elle  s’altère  à la  longue,  elle  devient  trouble,  cas- 
sante, et  on  l’enlève  quand  on  détache  le  caillot,  circonstance  qui  pourrait 
faire  croire  à tort  à une  lésion  préalable  du  vaisseau.  Toutefois  les  lésions 
secondaires  des  veines  ne  sont  pas  toujours  chroniques,  on  observe  aussi 
la  phlébite  suppurée,  qui  a pour  conséquences  soit  la  perforation  du  vais- 
seau, soit  des  dépôts  métastatiques  ; cette  complication  est  surtout  fré- 
quente lorsque  le  thrombus  a subi  le  ramollissement  putride,  ou  bien 
lorsque  le  caillot,  quoique  non  encore  ramolli,  a pris  naissance  chez 
un  individu  qui  se  trouve  dans  les  conditions  favorables  cà  cette  évolution 
spécifique  (thrombose  puerpérale,  thrombose  des  opérés).  Dans  ces  cir- 
constances, le  thrombus  n’a  plus  seulement  une  action  irritante  méca- 
nique, il  a une  action  chimique  ou  catalytique  par  laquelle  il  provoque, 
dans  son  voisinage  immédiat  ou  à distance  (par  embolie)  des  altérations 
semblables  à celles  dont  il  esl  lui-même  atteint.  Pour  cette  raison,  ces 
embolies  sont  souvent  appelées  spécifiques. 

Embolie.  — L’embolus,  étudié  dans  le  point  où  il  s’est  arrêté,  diffère 
du  thrombus  autochthone  par  plusieurs  caractères;  il  n’est  pas  adhérent 
au  vaisseau  ; en  avant  et  en  arrière  de  l’euiholus,  la  perméabilité  est 
normale,  les  parois  vasculaires  sont  saines,  ou  bien  s’il  y a des  lésions, 
celles-ci  sont  exactement  limitées  au  siège  du  caillot  migrateur;  enfin, 
on  trouve  sur  un  point  un  thrombus  dont  la  structure  et  Page  sont  par- 
faitement en  rapport  avec  ceux  de  l’embolus;  parfois  même  ce  dernier 
s’adapte  exactement  à l’extrémité  du  thrombus  brisé.  Le  caillot  originel, 
je  le  rappelle,  doit  être  cherché  dans  le  système  veineux  général  et  dans 
le  cœur  droit,  s’il  s’agit  d’une  embolie  de  l’artère  pulmonaire;  dans  le 
cœur  gauche  et  dans  l’aorte,  s’il  s’agit  d’une  embolie  des  artères  aor- 
tiques. L’embolus  produit  rarement  une  obstruction  complète  d’emblée  ; 
il  cause  un  rétrécissement  plus  ou  moins  notable,  mais  le  thrombus 
secondaire  qu’il  provoque  sur  place  par  sa  présence  peut  achever 
l’obturation.  Lorsque  celle-ci  est  primitivement  complète,  le  bout  de 
l’artère  en  amont  se  vide  et  se  rétracte  fortement,  et  dans  le  bout  en 
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aval  se  forme  un  thrombus  parce  que  l’obstruction  joue  le  rôle  d’une 


L’embolus  siège  d’ordinaire  au  niveau  de  la  bifurcation  des  artères,  ou 
dans  le  point  où  le  vaisseau  subit  un  rétrécissement  notable  par  suite  de 
l’émission  de  branches  volumineuses.  D’après  Colin,  les  embolies  arté- 
rielles qui  ont  pour  origine. le  cœur  gauche  se  rangent  ainsi  par  ordre  de 
fiequence  . aiteie  splénique,  rénale,  membres  inférieurs,  carotides, 
membres  supérieurs,  mésentérique,  cœliaque.  Les  embolies  de  l’artère 
pulmonaire  siègent  surtout  à droite  et  dans  le  lobe  inférieur  du  poumon, 
lorsque  du  moins  le  tissu  n’est  ni  infiltré  ni  comprimé.  Les  lésions  se- 
condaires des  parois  du  vaisseau  ne  diffèrent  pas  de  celles  (pie  j’ai  indi- 
quées plus  haut  à propos  de  la  thrombose  en  général;  si  l’inflammation 
est  légère,  les  tuniques  s’épaississent,  s’indurent,  et  l’artère  contracte  des 
adhérences  solides  avec  les  parties  voisines;  si  l’irritation  est  plus  vive,  si 
l’embolus  est  inégal  et  rugueux,  comme  dans  le  cas  où  il  est  formé  par 
des  débris  endocardiaques  calcifiés,  les  phénomènes  inflammatoires  sont 
plus  marqués;  enfin,  outre  l’action  mécanique,  l’embolus,  suivant  son 
origine  et  ses  caractères  propres,  peut  exercer  une  action  chimique,  et 
provoquer  une  artérite  putride  ou  gangréneuse  (Uhle  et  Wagner). 

Les  effets  de  l’embolie  ne  sont  pas  limités  au  vaisseau  qu’elle  occupe; 
ils  s’étendent  au  territoire  organique  alimenté  par  l’artère  embolisée,  et 
accessoirement  à la  zone  plus  excentrique  nourrie  par  les  branches  res- 
tées perméables.  Dans  ces  deux  régions,  les  effets  immédiats  de  l’obs- 
truction sont  précisément  inverses;  dans  le  territoire  qui  correspond  à 
l’artère  obturée,  c’est  une  diminution  de  l’afflux  sanguin  pouvant  aller 
jusqu’à  la  suspension  totale;  c’est  en  d’autres  termes  une  ischémie , pou- 
vant aller  jusqu’à  Y anémie;  dans  la  zone  circonvoisine,  c’est  une  conges- 
lion  fluxionnaire  ou  active,  du  genre  de  celles  que  nous  avons  nommées 
hyperémies  collatérales  ou  compensatrices;  l’augmentation  de  pression 
dans  les  vaisseaux  perméables  en  amène  la  dilatation,  et  dans  bon  nombre 
de'cas  cette  distension  produit  la  rupture  de  quelques  rameaux  plus  ou 
moins  volumineux,  de  là  des  hémorrhagies  de  la  région  congestionnée. 
Quelle  que  soit  la  modification  définitive  de  la  circulation  locale  compro- 
mise par  l’embolie,  le  premier  et  constant  effet  de  celle-ci  est  la  forma- 
tion de  ces  deux  zones  à peu  près  concentriques,  dont  l’intérieure  est  en 


circulation  collatérale  suffisante  pour  compenser  l’ischémie.  Dans  le  pre- 
mier cas,  l’embolie  n’a  pas  d’autre  suite  anatomique  que  la  lésion  pa- 
riétale du  vaisseau  obstrué;  mais  si  la  circulation  compensatrice  est  insuf- 
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gangrène,  nécrobiose),  par  absence  de  matériaux  nutritifs;  mais  les  ca- 
ractères du  processus  nécrosique  varient  avec  le  siège  de  l’embolie.  Dans 
les  membres,  c’est  la  gangrène  sèche  ou  momifiante  j la  gangrène  humbh 
est  exceptionnelle,  et  lorsqu’on  l’observe,  on  peut  être  certain  qu  avec 
une  obturation  artérielle  limitée  coïncide  une  thrombose  veineuse  très- 
étendue.  Dans  les  viscères,  l’ischémie  produit  des  foyers  limités  de  né- 
crose caractérisés  par  le  ramollissement  et  la  transformation  (régression) 
graisseuse  des  éléments  histologiques  avec  ou  sans  hémorrhagies  péri- 
phériques; le  ramollissement  cérébral  d’origine  embolique  est  le  type 
parfait  de  cette  nécrobiose. 

Indépendamment  de  ces  mortifications,  on  observe  dans  des  cas  plus 
rares  une  altération  spéciale  dont  la  genèse  n’est  pas  sans  obscurité;  la 
vitalité  du  tissu  n’est  pas  anéantie,  l’irritation  produite  par  l’embolie  pro- 
voque des  lésions  de  nature  inflammatoire;  voici  ce  qui  se  passe  : après 
une  première  période  caractérisée  comme  toujours  par  un  mélange 
d’anémie  et  d’hyperémie,  des  hémorrhagies  capillaires  ont  lieu,  puis  le 
rétablissement  d’une  circulation  collatérale  prévient  la  mort  locale  qui 
était  imminente,  et  le  tissu,  irrité  par  les  caillots  souvent  multiples  et 
par  le  sang  extravasé,  subit  les  altérations  caractéristiques  de  l’inflam- 
mation, depuis  l’exsudation  fibrineuse  plusieurs  fois  constatée  par  Yir- 
chow,  jusqu’à  la  suppuration;  ces  lésions  correspondent  par  leur  siège 
aux  branches  artérielles  obturées,  et  elles  sont  séparées  du  tissu  sain  par 
une  zone  de  largeur  variable,  où  l’on  retrouve  de  l’hyperémie  et  des 
hémorrhagies  punctiformes.  C’est  à ces  foyers  qu’on  a donné  le  nom 
d 'infarctus  hémorrhagiques  ; on  les  observe  surtout  dans  la  rate,  les  reinsr 
les  poumons,  et  le  plus  souvent  ils  sont  multiples,  c’est-à-dire  qu’ils  oc- 
cupent plusieurs  viscères  à la  fois;  celte  multiplicité  est  la  conséquence 
naturelle  de  leur  origine  : ils  sont  produits  le  plus  ordinairement  par  des 
embolies  capillaires,  notamment  par  celles  qui  succèdent  à l’endocardite 
ulcéreuse.  Bon  nombre  de  faits  de  pyémie,  avec  abcès  métastatiques  ne 
sont  en  réalité  que  des  cas  d’infarctus  multiples  dont  la  source  est  dans  le 
cœur  ou  dans  quelque  foyer  de  suppuration,  pouvant  donner  lieu  à des 
embolies  capillaires.  Mais  dans  l’interprétation  pathogénique  des  faits 
particuliers,  il  faut  toujours  songer  à une  cause  d’erreur  qui  a été  si- 
gnalée par  Virchow  lui-même;  il  peut  se  faire  que  l’obstruction  arté- 
rielle soit  consécutive  à la  formation  du  foyer  et  non  pas  préexistante; 
celle  possibilité  impose  l’obligation  de  subordonner  le  jugement  aux  con- 
ditions suivantes  : si  les  infarctus  sont  multiples,  si  les  caillots  des  vais- 
seaux correspondants  sont  anciens,  si  l’on  trouve  clairement  la  source  des 
embolies,  on  peut  conclure  avec  certitude  et  rapporter  les  foyers  métas- 
tatiques à des  embolies  capillaires;  sinon  il  faut,  ou  bien  rester  dans  le 
doute,  ou  bien  regarder  l’infarctus  et  l’obstruction  vasculaire  comme 
deux  effets  contemporains  d’une  môme  cause  générale. 
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SYMPTOMES. 


La  iiiromito.se  veineuse  ne  détermine  aucun  symptôme  appréciable 
lorsqu’elle  occupe  une  branche  peu  volumineuse,  ou  bien  quelques  ra- 
meaux d’un  réseau  largement  anastomosé  (veines  profondes  des  mem- 
bres, plexus  utérin,  vésical).  Lorsqu’au  contraire  la  thrombose  occupe  un 
tronc,  et  que  le  thrombus  n’est  pas  seulement  pariétal , l’obstruction  a 
pour  effet  principal  l’hydropisie  des  parties  dont  les  veines  sont  tribu- 
taires du  tronc  obturé;  cette  hydropisic  se  présente  sous  forme  d’œdème 
ou  d’épanchement  séreux;  tel  est  l’œdème  des  extrémités  dans  la  throm- 
bose crurale  ou  iliaque,  l’œdème  du  cou  et  de  la  face  dans  celle  des  ju- 
gulaires, telle  est  l’ascite  dans  l’obstruction  de  la  veine  porte.  Lorsque  la 
veine  occupe  une  région  riche  en  filets  nerveux  sensitifs,  on  observe  des 
douleurs  souvent  très-vives,  qui  sont  dues  à la  compression  de  ces  nerfs 
par  le  vaisseau  dilaté.  En  l’absence  de  complication,  les  obstructions  vei- 
neuses ne  produisent  jamais  la  mortification  des  tissus;  l’activité  nutritive 
en  est  amoindrie,  parce  que  l’imperméabilité  des  voies  de  retour  gène  et 
limite  l’abord  du  sang  artériel,  mais  enfin  le  renouvellement  est  suffisant 
pour  prévenir  la  gangrène;  en  revanche,  si  les  capillaires  sont  obstrués, 
ou  bien  si  les  téguments  subissent  quelque  irritation  qui  en  compromette 
encore  davantage  la  circulation  (érysipèle,  érythème,  compression),  alors 
la  nécrose  est  certaine,  et  elle  prend  la  forme  désignée  sous  le  nom  de 
gangrène  humide.  — Les  hémorrhagies  sont  rares,  elles  n’ont  lieu  que 
lorsque  les  voies  de  retour  sont  fermées,  sans  circulation  collatérale  pos- 
sible; l’hémorrhagie  n’est  guère  alors  que  l’acte  précurseur  de  la  gan- 
grène. — La  guérison  a lieu  par  canalisation  du  thrombus;  par  établisse- 
ment d’une  circulation  complémentaire,  avec  persistance  du  thrombus; 
par  résorption  de  ce  dernier. 

L’cmiioiic  et  la  thrombose  artérielles  produisent  les  mêmes  symp- 
tômes, avec  cette  différence  que  les  accidents  sont  graduels  dans  la 
thrombose,  tandis  qu’ils  sont  instantanés  dans  l’embolie;  mais  ces  acci- 
dents en  eux-mêmes  sont  identiques,  ce  sont  les  phénomènes  résultant 
de  l’ischémie  locale.  Ces  symptômes  sont  de  deux  ordres  : ce  sont  des  1 
troubles  nutritifs  allant  jusqu’à  la  gangrène  confirmée,  s’il  n’y  a pas  de 
circulation  collatérale,  et  des  troubles  fonctionnels  en  rapport  avec  la  | 
fonction  de  l’organe,  siège  de  l’embolie;  mais  ces  phénomènes  ne  sont 
pas  toujours  également  appréciables;  dans  les  membres,  les  désordres  de 
nutrition  qui  précèdent  et  accompagnent  la  mort  locale  apparaissent  clai- 
rement et  forment  à eux  seuls  presque  tous  les  symptômes  de  1 embolie;  j 
dans  les  viscères,  au  contraire,  les  altérations  nutritives  échappent  a 
l’observation  clinique,  et  les  perturbations  fonctionnelles  représentent 
toute  la  symptomatologie  de  l’ischémie  embolique.  Aussi  varie-t-elle  poui 
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chaque  organe  en  particulier,  et  l’étude  en  doit  être  renvoyée  à la  pa- 
thologie spéciale  (cerveau,  poumon);  deux  caractères  pourtant  rapprochent 
ces  faits  disparates,  ce  sont  l’instantanéité  brutale  des  accidents  et  la 
possibilité  de  leur  disparition  rapide  si  l’embolus  est  dissocié  et  entraîné, 
ou  si  une  circulation  complémentaire  est  établie  avant  la  désorganisation 
du  tissu. 

Les  symptômes  de  la  mortification  embolique  dans  les  membres  sont 
ceux  de  la  gangrène  sèche,  ils  trouveront  place  dans  le  chapitre  sui- 
vant; mais  il  en  est  un  qui  est  contemporain  de  l’embolie  et  qui  la  révèle 
au  moment  même  de  sa  production,  c’est  la  douleur  subite  et  vive  qui 
occupe  la  totalité  du  membre,  et  qui  coïncide  au'  bout  d’un  temps  très- 
court  avec  la  diminution  ou  la  perte  de  la  sensibilité  tactile  dans  les 
parties  situées  au-dessous  de  l’obstruction;  la  réunion  de  ces  deux  phé- 
nomènes, douleurs  spontanées  et  abolition  de  la  sensibilité  tactile, 
constitue  le  symptôme  connu  en  sémiologie  sous  le  nom  d 'anesthésie 
douloureuse.  Ces  accidents,  ainsi  que  le  refroidissement  du  membre,  dis- 
paraissent en  deux  ou  trois  jours  si  la  circulation  se  rétablit;  dans  le  cas 
contraire,  la  mort  imminente  fait  place  à la  mort  réelle,  et  dans  un  espace 
de  temps  qui  varie  de  une  à trois  semaines,  toutes  les  parties  tributaires 
de  l’artère  obturée  sont  frappées  de  cadavérisation. 

L’obstruction  ne  produit  la  nécrose  du  tissu  qu’à  la  condition  de  porter 
sur  une  artère  nourricière  ; si  le  vaisseau  intéressé  n’est  en  rapport  qu’avec 
la  fonclion  de  l’organe  et  non  avec  sa  nutrition,  il  n’y  a pas  de  mortifica- 
tion; c’est  le  cas  pour  l’artère  pulmonaire  et  pour  la  veine  porte;  l’obtu- 
ration de  ces  canaux'ne  peut  amener  la  nécrose  que  si  elle  coïncide  avec 
une  lésion  semblable  de  l’artère  bronchique  ou  de  l’artère  hépatique. 

La  thrombose  artérielle  incomplète  est  souvent  latente;  mais  lors- 
qu’elle est  située  de  manière  à diminuer  notablement  la  quantité  de  sang 
dans  un  membre,  elle  a pour  conséquence  une  débilité  permanente  des 
fonctions  de  ce  membre  (parésie),  ou  bien  une  parésie  intermittente  qui 
donne  lieu  pendant  l’accès  à de  la  claudication.  On  conçoit  que  si  la 
thrombose  siège  dans  les  deux  iliaques,  les  phénomènes  de  paralysie  oc- 
cupent les  deux  membres,  d’où  une  paraplégie  plus  ou  moins  complète. 

En  raison  de  leur  origine,  j’ai  appelé  ces  paralysies  paralysies  isché- 
miques. 

Les  symptômes  des  embolies  capillaires  ( métastatiques , spécifiques ) ne 
sont  point  définis;  pour  mieux  dire,  ils  sont  confondus  avec  ceux  de  l’en- 
docardite ulcéreuse,  de  1 inlectiôn  putride  (septicémie)  et  de  l’infection 
purulente  (pyémie). 

L’embolie  des  vaisseaux  lymphatiques  n’est  pas  élucidée;  les  éléments 
qui  suivent  cette  voie  s’arrêtent  vraisemblablement  dans  les  ganglions; 
mais  si  ces  éléments  ont  quelque  chose  de  spécifique,  il  est  probable 
qu  ils  déterminent  dans  les  points  où  ils  se  fixent  des  altérations  de  même 
Jaccoud.  — Pat  h.  int.,  3e  édit.  , •> 
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nature,  cl  qu’ils  peuvent  devenir  ainsi,  comme  les  embolies  spécifiques 
du  système  sanguin,  la  source  de  lésions  généralisées.  Éveillée  sur  ce 
sujet,  l’observation  montrera  sans  doute  que  l’embolie  lymphatique  joue 
un  rôle  important  dans  la  migration  et  dans  la-multiplication  des  pro- 
duits pathologiques  artificiellement  inoculés  (granulations  tuberculeuses 
pus,  etc.). 


CHAPITRE  IV. 

CtllGItÈNE. 


Lorsque  le  mouvement  nutritif  interstitiel  (motus  intestin-us ) prend  sur 
quelque  point  une  activité  exagérée,  le  tissu  organique  présente  en  ce 
point  un  développement  anormal,  hypermégÀlie,  appelé  hypertrophie,  ou 
« hyperplasie , suivant  que  l’augmentation  des  éléments  porte  sur  leur  vo- 
lume ou  sur  leur  nombre;  lorsque  la  nutrition  locale  subit  une  diminu- 
tion persistante,  le  tissu  est  atteint  d’ATnopniE  avec  ou  sans  dégénéres- 
cence; lorsque  le  mouvement  nutritif  s’arrête  totalement  dans  une  partie, 
■celte  partie  est  frappée  de  mort;  elle  peut  rester  unie  à l’organisme  vi- 
vant, mais  elle  ne  lui  appartient  plus,  elle  lui  est  devenue  étrangère,  elle 
ne  vit  plus.  Cette  mort  locale  porte  le  nom  de  gangrène,  et  la  partie  morte 
est  appelée  eschare  (1). 

O)  Himly,  Abhandlung  Hier  den  Brand  der  weiclien  umt  h mi  ni  Theile.  Gottingen,  I80n. 

- François,  Essai  sur  les  gangrènes  spontanées.  Mous,  1832.  — Hecker,  Untersuchun- 
gen  über  die  brandige  Zerstüriidg  durcit  Behinder.  der  Circulation  des  Blutes.  Berlin, 
1851.  — EmmeRt,  Beitrage  zur  Pathologie  and  Thérapie.  Bern,  1846.  — Oschwald,  Ueber 
den  Brand.  Bern,  1847.  — Virchow,  Nekrose  und  Brand  in  Tlandb.  der  Pathol,  uiul 
Thérapie , I.  Erlangen,  1854-  — Demme,  Ueber  die  Veründerungen  der  Gewehe  durch 
Brand.  Bern,  1857.  — Raynaud,  thèse  de  Paris,  1862. 

Bryk,  Virchow’s  Archiv , 1860.  — Lemarchand,  Etude  sur  quelques  points  de  l’histoire 
r des  oblitérations  vasculaires,  thèse  de  Paris,  1862.  — Pag  et.  Lectures  on  surgirai  Patho- 
logg.  London,  1863.  — Benni,  Recherches  sur  quelques  points  de  la  gangrène  spontanée, 
thèse  de  Paris,  1867. — Samuel,  Ueber  Enlzündung  und  Brand  ( Archiv  /'.  pat  h.  Anal  , 
1870).  — Begg,  Idiopalhic  gangrène  of  lhe  four  exlremilies,  etc.  The  Lancet  (1870).  — 
Mayer,  Ueber  Kribelkrankheil  ( Bagr . InleUig.  Blalt,  1870).  — I.ktf.urtre,  Documents  j 
pour  servir  à l’ histoire  du  seigle  ergoté,  thèse  de  Paris,  1871.  — Thèze,  Quelques  consi-  i 
■itérations  sur  un  cas  d’asphyxie  locale,  des  extrémités,  thèse  deParis,  1872.  — Van  Laik. 
Recherches  histologiques  sur  Tendartèrite  gangréneuse  (Areh.  de  phgsiol.,  1872).—  Ray- 
naud.  Art.  Gangrène,  in  Nouv.  Dicl.  demèd.  et  de  cliir.  pratiques,  XV.  Paris,  1872.  — 
Voyez,  en  outre,  les  indications  bibliographiques  du  chapitre  précèdent,  celles  des  ma-  | 
ladies  du  poumon,  des  fièvres  et  du  diabète. 
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Les  distinctions  artificielles  proposées  par  van  Swieten  et  Thomson, 
d'après  Galien,  n’ont  pas  prévalu,  en  pathologie  médicale  du  moins,  et  les 
expressions  gangrène,  sphacèle,  nécrose,  doivent  être  tenues  pour  sy- 
nonymes. Le  mot  nécrobiose,  au  point  de  vue  étymologique,  ne  peut  si- 
gnifier autre  chose  que  la  mort  d’une  partie  vivante;  il  est  donc,  à vrai 
dire,  l’équivalent  parfait  du  terme  gangrène  ou  nécrose ; cependant  il  est 
d’usage  de  restreindre  cette  dénomination  aux  parties  soustraites  au  con- 
tact de  l’air,  et  qui  ne  subissent  pas,  après  la  mortification,  la  fermentation 
putride  (i nécrobiose  cérébrale). 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  vitalité  du  tissu  organique  est  subordonnée  à trois  conditions  : 
1°  l’abord  du  sang  en  quantité  suffisante;  2°  l’intégrité  du  tissu  lui-même; 
3°  la  composition  normale  du  sang.  Ces  trois  conditions  renferment,  toute, 
l’étiologie  de  la  gangrène  ; de  là  trois  groupes  parallèles  de  causes,  la 
mortification  étant  produite  ou  par  l’insuffisance  du  sang,  ou  par  la  lésion 
du  tissu,  ou  par  l’altération  du  liquide. 

L iii(<‘rriii>tion  «lu  cours  «lu  sang.  — Les  causes  de  la  gangrène  par 
défaut  de  sang  (ischémie,  anémie)  siègent  dans  le  système  vasculaire; 
nous  avons  à examiner  successivement  le  rôle  des  artères,  des  veines, 
des  capillaires  et  du  cœur. 

Artères . — Lorsque  l’artère  principale  d’une  région  est  complètement 
oblitérée,  il  est  clair  que  le  territoire  organique  alimenté  par  ce  vaisseau 
ne  reçoit  plus  de  sang,  et  si  une  circulation  collatérale  ne  s’établit  pas 
on  temps  utile,  la  gangrène  est  inévitable;  c’est  là  un  cas  type  dont  le 
mode  palhogénique  ne  présente  aucune  difficulté,  et  qui  est  réalisé  par 
l’obstruction  aulochthone  ou  embolique  des  artères  volumineuses.  Lorsque 
l’artère  principale  d’un  membre  est  subitement  oblitérée  par  embolie,  la 
gangrène  consécutive  présente  des  caractères  toujours  identiques,  de 
sorte  qu’il  y a une  relation  constante  entre  la  cause  de  la  mortification  cl 
l’aspect  de  la  partie  nécrosée;  c’est,  en  effet,  une  gangrène  sèche,  ou 
par  momification,  qui  est  produite  dans  ces  circonstances.  — Les  causes 
de  cette  première  forme  de  gangrène  ne  sont  autres  que  celles  de  l’obs- 
truction artérielle.  (Yoy.  Thrombose  et  Embolie.)  Quant  au  rapport  entre 
la  situation  du  foyer  gangréneux  et  le  siège  du  caillot  obturateur,  il  est 
variable  ; pour  les  membres,  en  particulier,  l’observation  démontre  que 
le  caillot  siège  tantôt  au  voisinage  de  la  partie  mortifiée,  tantôt  à une 
distance  plus  ou  moins  considérable;  ainsi,  dans  la  gangrène  qui  débute 
par  les  orteils,  on  a vu  le  coagulum  siéger  dans  la  poplitée.  Ce  fait  rend 
compte  de  l’assertion  surprenante  de  Thomson,  qui  dit  avoir  trouvé  sou- 
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vent  au  voisinage  d’un  foyer  de  nécrose  les  artères  perméables  et  pourtant 
exsangues  (Virchow).  L’artère  pulmonaire  ne  tenant  pas  sous  sa  dépen- 
dance la  nutrition  du  poumon,  il  est  clair  que  son  obstruction  n’est  pas 
suivie  de  la  gangrène  du  tissu. 

Veines.  — L’obstruction  veinetisc  produit  la  gangrène  par  un  autre  mé- 
canisme; l’abord  du  sang  artériel  n’est  pas  entravé  de  prime  abord,  mais 
l’imperméabilité  des  voies  de  retour  empêche  le  renouvellement  du  li- 
quide, de  sorte  qu’au  bout  d’un  certain  temps  le  tissu  est  en  contact  avec 
un  sang  pauvre  en  oxygène,  qui  n’est  plus  apte  à entretenir  la  nutrition; 
la  gangrène,  toujours  humide  en  pareil  cas,  n’est  pas  l’effet  mécanique  de 
la  stase  sanguine  et  de  la  distension  œdémateuse  consécutive,  elle  est 
amenée  par  l’insuffisance  nutritive  du  sang,  en  un  mot  par  Y anoxémie 
locale.  Cette  forme  de  gangrène  est  beaucoup  plus  rare  que  la  précé- 
dente; l’obstruction  des  gros  troncs  veineux  (crurale,  poplitée,  brachiale) 
ne  peut  la  produire,  parce  que  la  richesse  des  anastomoses,  ouvrant  une 
voie  collatérale  au  sang  en  retour,  permet  une  irrigation  artérielle 
suffisante  des  tissus;  en  fait,  la  mortification  n’est  observée  que  lors- 
que les  petites  veines  d’une  partie  sont  oblitérées  ou  comprimées  en  tota- 
lité, comme  dans  les  hernies,  les  invaginations,  les  prolapsus,  et  généra- 
lement dans  toutes  les  incarcérations  qui  ont  pour  effet  de  soumettre  à la 
compression  d’un  orific.c  inextensible  l’ensemble  des  réseaux  veineux  de 
la  partie  déplacée.  Les  ligatures,  les  bandages  trop  serrés  agissent  de  la 
même  manière. 

Capillaires.  — La  thrombose  des  capillaires  d’une  région,  si  elle  est 
générale,  a naturellement  les  mêmes  effets  que  l’obstruction  de  l’artère 
principale,  et  ces  effets  sont  même  plus  certains  et  plus  rapides,  vu  l’im- 
possibilité d’une  circulation  collatérale.  Cette  gangrène  par  anémie  locale 
n’est  pas  très-rare  dans  les  inflammations  aiguës,  la  compression  des  ca- 
pillaires étant  produite  soit  par  un  exsudât  fibrineux  abondant,  soit  par 
le  tissu  exubérant  en  prolifération.  Au  même  ordre  de  causes  doivent 
être  rattachées  les  gangrènes  par  décollement  des  membranes  trophiques 
(nécrose  des  os  par  décollement  du  périoste),  celles  qui  résultent  de  l’ex- 
sudation interstitielle  des  muqueuses  (diphthérie  des  auteurs  allemands), 
de  l’infiltration  intestinale  typhoïde,  de  l’exsudât  phlegmasique  de  l’au- 
lhrax  ou  du  phlegmon  diffus.  C’est  également  à l’obstruction  des  petits 
vaisseaux  nourriciers  qu’il  faut  attribuer  la  nécrose  du  tubercule  gris 
(transformation  jaune  ou  graisseuse). 

Cœur.  — Les  lésions  valvulaires,  la  dégénérescence  graisseuse,  la  pa- 
résie du  coeur  sont  rarement  par  elles  seules  une  cause  suffisante  (h* 
gangrène  ; elles  constituent  une  cause  prédisposante  d’une  grande  puis- 
sance, mais  si  celte  cause  n’est  pas  aidée  par  des  lésions  vasculaires  péri- 
phériques (embolie,  thrombose,  athérorae),  ou  par  quelque  irritation 
cutanée  (traumatisme,  phlegmasio,  décubitus),  la  mortification  n’a  pas 
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lieu;  le  problème  pathogénique  est  ici  plus  complexe,  nous  le  retrouve- 
rons bientôt. 

11.  Lésions  du  «issu.  — Toute  influence  physique  ou  chimique  assez 
puissante  pour  détruire  l’organisation  du  tissu,  en  amène  lagangiènc,  les 
matériaux  nutritifs  peuvent  encore  #tre  apportés,  mais  le  tissu  qui  a perdu 
ses  propriétés  physiologiques  ne  peut  plus  les  utiliser,  il  meurt;  les  con- 
tusions violentes,  les  plaies  contuses,  les  brûlures,  les  caustiques,  la  con- 
gélation, l’électricité  sont  les  agents  les  plus  ordinaires  de  celte  espèce  de 
gangrène,  dont  on  doit  rapprocher  celle  qui  résulte  du  contact  de  certains 
produits  organiques  (nécrose  du  tissu  cellulaire  par  infiltration  d’urine  ou 
de  matières  fécales). 

D’après  Virchow,  la  simple  dessiccation  peut  être  une  cause  de  morti- 
fication; lorsqu’on  effet  une  partie  privée  d’épiderme  est  exposée  à l’air, 
elle  se  dessèche  par  évaporation  de  l’eau,  et  il  se  forme  une  croûte,  ainsi 
qu’on  le  voit  sur  les  surfaces  d’exsudation  ou  d’ulcération;  or  ces  croules 
comprennent  des  parties  primitivement  saines  qui  ont  été  nécrosées  par 
dessèchement. 

A côté  de  ces  faits,  qui  n'offrent  aucune  obscurité,  il  en  est  d’autres 
dans  lesquels  le  processus  nécrosique  n’est  pas  aussi  nettement  saisis— 
sable,  bien  que  la  condition  génératrice  soit  encore  l’altération  du  tissu 
lui-même;  je  veux  parler  des  gangrènes  qui  envahissent  la  surface  des 
plaies  ou  des  ulcérations,  lorsque  les  produits  de  sécrétion  subissent  la 
décomposition  putride;  au  contact  de  ces  liquides  de  mauvaise  nature, 
dont  la  putridité  est  provoquée  tantôt  par  la  malpropreté,  tantôt  par  les 
mauvaises  conditions  générales  de  l’individu,  tantôt  enfin  parle  milieu 
défavorable  dans  lequel  il  est  placé,  le  tissu  est  frappé  de  mort  dans  une 
profondeur  plus  ou  moins  considérable.  Il  n’est  pas  rare  d’observer  de 
semblables  mortifications  à la  surface  interne  de  l’utérus  après  l’accouche- 
ment, ou  dans  les  moignons  des  amputés;  la  gangrène  des  plaies  était 
très-fréquente  dans  les  hôpitaux  ( pourriture  d’hôpital),  à l’époque  où 
l’hygiène  nosocomiale  laissait  tout  à désirer.  C’est  encore  l’action  nocive 
d’un  liquide  altéré  qui  rend  compte  de  la  gangrène  des  extrémités  bron- 
chiques, dans  la  bronchite  et  dans  la  bronchectasie  fétides;  quelquefois 
c’est  la  décomposition  d’un  corps  étranger  au  contact  du  tissu  qui  en 
cause  la  nécrose  ; ainsi,  chez  les  aliénés  que  Ton  nourrit  au  moyen  de  la 
sonde,  des  parcelles  d’aliments  tombent  et  séjournent  dans  les  voies 
aériennes,  et  provoquent  par  leur  altération  la  gangrène  du  tissu  bron- 
cho-pulmonaire; le  même  accident  peut  être  la  suite  du  vomissement, 
lorsque  les  matières  ne  sont  pas  complètement  expulsées.  Enfin,  il  faut 
réserver  une  place  dans  cette  classe  de  causes  à certains  produits  na- 
turels qui,  en  raison  d’une  propriété  spéciale,  peuvent  déterminer  la 
mort  des  tissus  qu’ils  touchent;  tels  sont  les  venins,  notamment  ceux  des. 
serpents. 
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III.  Altérations  du  sang;  causes  complexes.  — Dans  les  faits  pré- 
cédents, la  cause  productrice  de  la  gangrène  est  une,  et  il  y a un  rapport 
exact  et  nécessaire  entre  l’existence  de  la  cause  et  son  effet;  en  d’autres 
termes,  la  gangrène  est  la  conséquence  forcée  d’une  cause  unique  qui  en 
détermine  a la  lois  la  production  et  la  localisation.  Il  n’en  est  plus  de 
même  dans  les  circonstances  que  nous  allons  maintenant  envisager;  il  n’y 
a ici  ni  désorganisation  grossière  du  tissu,  ni  obturation  vasculaire  primi- 
tive, les  causes  sont  toujours  multiples,  et  le  processus  dans  son  ensemble 
est  ainsi  constitué  : la  nutrition  générale  de  l’individu  est  compromise 
depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  puis  dans  cet  organisme  vicieusement 
nourri,  une  influence  additionnelle  ou  auxiliaire  vient  soudainement  en- 
traver sur  un  point  la  vitalité  défaillante  du  tissu;  la  mort  locale  a lieu. 
Le  mauvais  état  général  est  la  cause  prédisposante.  L'influence  adjuvante 
est  la  cause  déterminante  et  localisatrice  de  la  mortification.  Entre 
ces  gangrènes  par  dystrophie  et  les  nécroses  quasi  mécaniques  produites 
par  l'ischémie  ou  par  la  lésion  directe  du  tissu,  l’observation  révèle  de- 
nombreuses  et  importantes  différences  : dans  les  premières,  la  cause 
primordiale  n’étant  que  prédisposante,  peut  exister  sans  son  effei,  celui-ci 
n’étant  réalisé  que  par  l’influence  d’une  cause  adjuvante  ou  occasionnelle; 
si  l’effet  est  produit,  il  est  plus  tardif  que  dans  les  gangrènes  de  cause 
mécanique  ; il  peut  se  faire  des  obstructions  artérielles,  mais  elles  siègent 
au  niveau  même  de  la  partie  gangrénée,  elles  intéressent  les  petits  vais- 
seaux, et  loin  d’être  la  cause  de  la  nécrose,  elles  en  sont  la  conséquence : 
enfin  la  localisation  de  la  gangrène  est  déterminée  par  les  causes  occa- 
sionnelles seules,  la  cause  prédisposante  est  stérile  à cet  égard  : par  cela 
même,  en  effet,  que  celle  cause  est  un  désordre  général,  il  est  clair  qu’elle 
agit  sur  l’ensemble  de  l’organisme,  et  que  toutes  les  parties  sont  égale- 
ment prédisposées  à la  mort  locale;  mais  celle-ci  n’est  effectuée  que  dans 
les  points  qui,  en  cet  état  particulier  de  mort  imminente,  subissent  eu 
outre  l'influence  nocive  auxiliaire. 

De  ces  causes  prédisposantes  les  unes  ont  trait  au  mode  circulatoire, 
les  autres  à Vêlai  du  liquide  en  circulation.  Les  premières  sont  les  lésions 
artérielles  non  oblitérantes  (artérile  chronique,  alhérome,  atrophie  des 
tuniques)  avec  affaiblissement  de  l’action  du  cœur;  dans  une  telle  situa- 
tion, l’impulsion  initiale  de  la  colonne  sanguine  est  affaiblie,  l’impulsion 
seconde  venant  des  artères  manque  complètement  ou  à peu  près,  con- 
séquemment la  circulation  est  ralentie,  et,  dans  les  extrémités  inférieures, 
le  ralentissement  peut  être  tel  qu’il  produise  des  thromboses  veineuses. 
Que  ce  complexus  morbide  se  prolonge,  et  la  vitalité  des  tissus,  surtout 
dans  les  parties  éloignées  du  cœur,  est  fatalement  amoindrie  par  1 insuf- 
fisance de  l’échange  nutritif;  les  parties  sont  dans  cet  état  que  llimly  ap- 
pelait mort  apparente,  et  que  j’aime  mieux  désigner  sous  le  nom  de  mort 
imminente  ; l’étal  d’opportunité  pour  la  gangrène  est  constitué  ; vienne  alors 
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une  cause  occasionnelle  insignifiante,  qui  serait  sans  effet  sur  un  organisme 
normal,  et  le  sphacèle  est  réalisé.  Cet  état  du  système  circulatoire  qui  prédis- 
pose si  puissamment  à la  gangrène  est  observé  dans  les  maladies  chroniques 
du  cœur,  dans  l’alcoolisme,  et  en  général  dans  les  cachexies,  auquel  cas  il 
est  souvent  aidé  dans  son  action  par  la  coagulabilité  anormale  de  la  subs- 
tance fibrinogène  ( inopexie );  il  n’est  point  rare,  d’ailleurs,  que  ces  con- 
ditions mauvaises  de  la  circulation  coïncident  avec  la  cause  prédisposante 
du  second  ordre,  c’est-à-dire  avec  une  altération  du  sang.  Parmi  les  viciations 
du  sang  qui  prédisposent  à la  gangrène,  une  seule  est  chimiquement  dé- 
finie, c’est  la  glycémie  (présence  du  sucre  en  quantité  anormale);  de  là 
la  fréquence  de  la  gangrène,  sans  obstruction  artérielle,  chez  les  diabé- 
tiques; les  autres  modifications  sont  des  altérations  non  définies  qui  ré- 
sultent de  l’ingestion  des  végétaux  altérés,  ou  de  l’absorption  de  matières 
septiques  ou  virulentes.  L’empoisonnement  par  l'ergot  de  seigle  (ergotisme 
gangréneux)  est  un  exemple  frappant  de  gangrène  d’origine  végétale, 
et  Peddie  a vu  survenir  l’hydropisie  et  la  gangrène  dans  une  famille 
qui  avait  eu  pendant  un  certain  temps  pour  toute  nourriture  des  pommes 
de  terre  malsaines.  L’absorption  des  matières  cadavériques  par  inocu- 
lation, celle  des  virus  morveux  et  charbonneux,  provoquent  des  morti- 
fications qu  en  l’absence  de  toute  autre  cause  appréciable  on  doit  rapporter 
à 1 altération  du  liquide  en  circulation.  Dans  les  pyrexies  septiques  (fièvre 
typhoïde,  typhus),  la  gangrène  est  amenée  par  deux  causes  concourant  au 
môme  résultat,  savoir  : par  la  viciation  primitive  ou  secondaire  du  sang, 
et  par  la  parésie  cardiaque,  produit  de  l’adynamie.  Dans  ces  gangrènes, 
d origine  septique  ou  virulente,  la  mortification  n’a  pas  lieu,  en  général 
du  moins,  au  point  qui  a été  directement  contaminé  par  le  contact  ou  l’ino- 
culation du  principe  toxique;  les  produits  septiques  créent  dans  l’orcm- 
msme  récepteur  une  disposition  morbide  particulière,  par  suite  de  laquelle 
les  plaies,  les  inflammations,  les  irritations  de  toute  sorte,  ont  une  ten- 
dance fatale  à la  nécrose  du  tissu. 


Les  CAUSES  auxiliaires  ou  occasionnelles  qui  mettent  enjeu  la  pré- 
disposition créée  par  l’état  général,  sont  les  fatigues,  les  traumatismes, 
les  irritations  de  quelque  nature  qu’elles  soient,  la  déclivité,  la  compres- 
sion, lœdeme,  enfin  la  suspension  de  l’influence  nerveuse  (paralysies). 
,es  gangrènes  d’origine  septique  sont  en  outre  favorisées  par  l’encombre- 
ment et  par  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  des  malades  ou  des 
blesses. 

Les  nécroses  dystrophiques  engendrées  par  les  désordres  cardio-vas- 
r u la! res  siègent  le  plus  souvent  aux  membres  inférieurs.  Cette  localisa- 
tion lient  à deux  circonstances  : l’effet  nuisible  du  ralentissement  de  la 
circulai, on  sur  la  vitalité  des  lissus  est  toujours  beaucoup  plus  marqué 
t ans  les  membres  abdominaux,  où  sont  réunies  à l’état  normal  les  con- 
'"Itons  les  plus  défavorables  pour  la  circulation  en  retour,  cl  partant  pour 
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la  circulation  capillaire  ou  interstitielle;  d’autre  part,  les  pieds  et  les 
.jambes  sont  les  parties  les  plus  exposées  à l’action  des  causes  auxiliaires 
ou  occasionnelles. 

Au  point  de  vue  des  causes  qui  leur  donnent  naissance,  toutes  les  gan- 
grènes de  notre  troisième  classe  sont  asthéniques ; au  point  de  vue  de 
leurs  caractères  anatomiques,  elles  peuvent  être  dites  irritatives  et  hu- 
mides, je  veux  dire  par  là  que  la  mortification  est  précédée  de  phénomènes 
irritatifs  locaux,  et  que  la  partie  malade,  imbibée  de  liquides,  n’a  pas  la 
sécheresse  caractéristique  de  la  gangrène  momifiante  ou  par  embolie 
artérielle. 

Si,  maintenant  que  nous  sommes  arrivés  au  terme  de  cet  exposé  étio- 
logique, nous  nous  demandons  ce  qu’il  faut  penser  de  la  gangrène  dite 
spontanée , la  réponse  est  facile  ; il  n’en  est  pas  qui  mérite  celte  qualifica- 
tion. C’est  aux  gangrènes  de  causes  complexes  qui  forment  notre  troisième 
classe  qu'on  applique  d’ordinaire  celte  désignation;  or  l’analyse  patbogé- 
nique  précédente  montre  clairement  que  la  spontanéité  n’est  pas  réelle, 
puisque  la  gangrène  est  préparée  de  longue  main  par  une  série  d’alléra- 
lions  organiques  ou  fonctionnelles,  qui  sont  reliées  les  unes  aux  autres 
comme  les  anneaux  d’une  chaîne  fatalement  continue.  Quant  à la  gan- 
grène dite  sénile , elle  n’existe  pas  comme  forme  distincte;  c’est  tantôt  une 
gangrène  momifiante  par  obstruction  d’un  tronc  artériel  ; c’est  tantôt  une 
gangrène  asthénique  irritative  sans  obstruction,  ou  avec  obstruction  secon- 
daire (diabète,  parésie  cardiaque),  et  comme  cette  lésion  n’est  point 
propre  aux  vieillards,  il  convient  d’abandonner  une  désignation  qui  ne 
peut  engendrer  qu’erreur  et  confusion. 


CARACTÈRES  ANATOMIQUES  ET  SYMPTOMES. 

La  division  de  la  gangrène  en  deux  formes,  la  sèche  et  l’humide,  est 
encore  classique,  pourtant  elle  est  insuffisante,  elle  n’embrasse  pas  la  to- 
talité des  faits.  A l’exemple  de  Virchow,  de  Lebcrt,  de  Wagner,  il  y a 
lieu  d’admettre  quatre  formes  anatomiques  distinctes  : 

1°  Dans  certains  cas,  la  partie  morte  ne  subit  aucun  changement  appré- 
ciable; on  observe  cette  intégrité  apparente  dans  les  os,  les  cartilages, 
dans  les  tissus  fibreux,  et  dans  les  produits  des  grossesses  extra-utérines 
abdominales  et  tubaires. 

2°  Par  suite  du  défaut  de  combustion  du  carbone,  la  partie  morte  se 
carbonise  et  subit  une  dessiccation  graduelle,  qui  la  transforme  en  une 
masse  ratatinée,  sèche,  dure,  de  couleur  brune  ou  noire,  qui  conserve  sa 
forme  primitive;  dans  cette  masse,  on  trouve  parfois  des  concrétions 
caséeuses  ou  même  pierreuses,  ainsi  que  de  la  graisse,  de  la  cholesté- 
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vine  cl  des  sels  calcaires  rais  en  liberté  (Uble  et  Wagner);  c’est  la  gan- 
grène momifiante  ou  sèche,  qu’on  observe  surtout  aux  extrémités  infe- 
rieures après  l’obturation  embolique  des  grosses  artères  du  membre. 

3°  La  partie  morte  subit  un  ramollissement  simple  sans  putréfaction; 
les  éléments  normaux  du  tissu  sont  dissociés;  ceux  qui  ne  sont  pas  dé- 
truits par  segmentation  granuleuse  ou  par  liquéfaction  s’engraissent  et  se 
transforment  en  produits  caséeux;  ainsi  est  constitué  dans  un  viscère  un 
foyer  de  nécrose  sans  odeur  fétide;  la  nécrobiose  embolique  du  cerveau, 
la  pneumonie  à évolution  caséeuse,  la  fonte  caséeuse  des  tubercules,  sont 
les  exemples  les  plus  frappants  de  celte  forme  de  gangrène. 

4°  La  partie  morte  subit  le  ramollissement  putride,  la  putréfaction;  ce 
n’est  là  qu’un  cas  particulier  de  la  loi  générale  d’après  laquelle  les  tissus 
animaux  morts  exposés  à l’air,  et  soustraits  à l’échange  nutritif,  sont 
atteints  de  fermentation  putride.  Cette  forme  de  gangrène  est  la  plus  com- 
mune, c’est  la  gangrène  humide  proprement  dite.  Les  parties  nécrosées 
conservent  durant  un  certain  temps  leur  consistance  et  leur  forme  nor- 
males, mais  leur  coloration  est  modifiée,  et  sur  les  téguments  la  teinte 
rouge  livide  ou  violet  noirâtre  permet  souvent  d’annoncer  un  ou  deux 
jours  à l’avance  la  gangrène  confirmée;  dès  que  la  mortification  est  effec- 
tuée, le  tissu  perd  sa  cohésion,  il  se  désagrégé  en  particules  ténues  le 
plus  souvent  incolores  {détritus),  et  le  liquide  sanieux  dont  il  est  imbibé 
prend  une  odeur  sui  generis  d’une  fétidité  caractéristique;  par  suite  de  la 
décomposition  initiale  des  globules  du  sang  et  des  cellules  adipeuses,  les 
éléments  sont  imprégnés  de  matière  colorante  et  de  graisse  libre  ou  cris- 
tallisée; la  putréfaction  atteint  presque  en  même  temps  les  cellules  glan- 
dulaires et  épithéliales,  et  un  peu  plus  tard  les  muscles  et  les  nerfs; 
quant  au  tissu  conjonctif,  aux  artères,  aux  cartilages,  aux  os,  ils  résistent 
beaucoup  plus  longtemps.  A l’examen  microscopique,  on  ne  trouve  guère 
que  des  masses  granuleuses  composées  de  molécules  protéiques,  de  gra- 
nules graisseux  et  de  corpuscules  pigmentaires;  ceux-ci  sont  en  quantités 
souvent  colossales,  elles  recherches  de  Demme  en  ont  fait  connaître  plu- 
sieurs variétés;  les  uns  ont  une  couleur  rouillée  qui  rappelle  vaguement 
celle  de  l’hématine  ancienne  ; les  autres,  plus  nombreux,  sont  tout  à fait 
noirs  et  de  forme  irrégulière;  c’est  à ceux-là  que  Demme  a donné  le  nom 
de  corpuscules  gangréneux;  enfin,  le  môme  observateur  a signalé  des 
cristaux  pigmentaires  noirs.  Les  cristaux  d’hématoïdine  sont  assez  rares; 
en  revanche,  on  rencontre  un  grand  nombre  de  productions  cristallines 
qui  sont  étrangères  à la  composition  normale  du  tissu;  ce  sont  des  cris- 
taux de  phosphate  ammoniaco-magnésien,  de  manganèse  et  d’acide  manga- 
nique,  de  stéarine  et  d’acide  stéarique;  puis  de  la  cholestérine,  du  sulfate 
et  du  carbonate  calcaires,  du  chlorure  d’ammonium  et  de  sodium,  de 
1 acide  urique,  du  carbonate,  de  l’urate  et  du  butyrate  d’ammoniaque. 
•Souvent  aussi  l’on  observe  des  organismes  inférieurs,  infusoires  et  cbam- 
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pignons.  Parmi  les  produits  volatils,  les  plus  ordinaires  sont  l’ammo- 
niaque, l’acide  hydrolliionique,  l’hydrogène  sulfuré  et  phosphore,  l’acide- 
butyrique  et  le  valérianique,  plus  rarement  de  l’azote  et  de  l’hydrogène 
carboné;  la  présence  de  ces  principes  explique  la  couleur  et  l’odeur  de  la 
sanie  gangréneuse  ; ce  liquide  diffère  d’ailleurs  de  celui  qui  est  contenu 
dans  les  foyers  de  nécrose  à ramollissement  simple  par  la  coloration  rosée 
qu  il  prend  avec  1 acide  nitrique  ; ce  caractère  a été  signalé  par  Virchow, 
Scherer  et  Bull'. 

Dans  les  membres,  la  mortification  est  très-souvent  précédée  de  phé- 
nomènes d irritation  locale;  de  là,  la  qualification  d’irritative  que  j’a1 
donnée  à cette  variété  de  gangrène;  les  principaux  de  ces  phénomènes 
sont  la  rougeur  limitée  ou  diffuse,  la  tuméfaction  œdémateuse,  et  des 
douleurs  avec  irradiations  plus  ou  moins  étendues; à ces  premiers  symp- 


tômes succèdent  des  taches  bleuâtres  qui,  aux  pieds,  affectent  de  préfé- 
rence le  côté  interne  des  orteils,  puis  surviennent  des  phlyctènes  ou  des 
ampoules  séro-sanguinolentes,  et  quand  elles  se  rompent,  la  peau  pré- 
sente une  teinte  rouge  livide,  souvent  même  elle  est  déjà  flasque,  ridée 
et  insensible. 

Ces  phénomènes  d’irritation  rendent  compte  de  la  température  normale 
ou  même  supérieure  à la  normale  que  l’on  constate  avec  le  thermomètre 
au  début  de  la  gangrène  humide.  Dans  quelques  cas,  la  gangrène  putride 
coïncide  avec  la  gangrène  sèche,  c’est-à-dire  que  sur  un  foyer  de  nécrose 
humide,  la  peau  présente  une  eschare  sèche,  noire  et  carbonisée;  cette 
disposition,  dont  la  cause  n’est  pas  élucidée,  mérite  d’être  connue;  simu- 
lant la  gangrène  momifiante,  elle  pourrait  faire  méconnaître  le  foyer 
putride  profond,  erreur  qui  exposerait  le  malade  à une  infection  générale. 

La  gangrène  putride  est  observée  dans  les  oblitérations  veineuses,  après 
les  lésions  directes  des  tissus  et  dans  toutes  les  gangrènes  dystrophiques 
sans  obstruction  artérielle  primitive  et  complète;  c’est  dans  les  maladies 
cardiaques  avec  asystolic,  dans  les  maladies  septiques  et  adynamiques, 
dans  le  diabète,  qu’elle  présente  son  maximum  de  fréquence,  et  dans 
toutes  ces  circonstances,  elle  est  précédée  et  accompagnée  des  phéno- 
mènes irritatifs  qui  viennent  d’être  décrits,  c’est  une  gangrène  irritative 
asthénique;  il  importe  toutefois  de  ne  pas  oublier  que  dans  ces  diverse." 
maladies,  comme  aussi  dans  la  fièvre  typhoïde  et  dans  l’ergotisme,  des 
thromboses  artérielles  peuvent  être  produites,  auquel  cas  on  observera 
la  gangrène  momifiante  qui  succède  à l’obturation  des  artères  volumi- 
neuses; cela  revient  à dire  que  dans  les  conditions  précitées  on  ren- 
contrera tantôt  la  gangrène  momifiante,  tantôt  la  gangrène  putride;  tout 
dépend  du  mode  pathogénique  de  la  nécrose. 

Les  symptômes  généraux  de  la  gangrène  sont  subordonnés  à son  siège 
et  à son  étendue;  lorsqu’elle  occupe  les  membres,  les  muqueuses  super- 
ficielles, et  qu’elle  n’intéresse  qu’une  région  très-limitée,  lotit  peut  se 


GANGRÈNE.  W- 

borner  aux  accidents  locaux;  dans  le  cas  contraire,  le  travail  pathologique 
local  qui  suit  la  mortification,  détermine  un  état  général  sérieux  qui  est 
principalement  caractérisé  par  une  fièvre  rémittente  ou  subcontinue,  avec 
laquelle  peuvent  coïncider  des  phénomènes  adynamiques  ou  ataxo-adyna- 
miques;  dans  certains  cas,  celte  fièvre  symptomatique  prend  une  allure 
insidieuse,  elle  se  manifeste  par  des  frissons  répétés  et  des  accès,  qui  ne 
sont  pas  régulièrement  périodiques,  mais  qui  sont  intermittents;  cette 
forme  peut  être  primitive  ou  consécutive  à la  précédente,  et  elle  a une  si- 
gnification fâcheuse,  car  elle  dénote  presque  toujours  l’infection  générale 
du  malade  par  le  foyer  nécrosé;  aussi  est-elle  propre  à la  gangrène - 
putride. 

Phénomènes  consécutifs-  Terminaisons.  — Que  la  gangrène  Soit 

circonscrite  ou  diffuse,  le  premier  phénomène  qui  la  suit,  du  moins 
dans  les  cas  favorables,  est  la  formation  d’une  ligne  de  démarcation 
entre  les  parties  mortes  et  celles  qui  ont  conservé  leur  vitalité  (sillon  de 
séparation  entre  le  mort  et  le  vif);  l’existence  de  cette  ligne  se  révèle 
d’abord  par  une  coloration  d’un  rouge  franc  (hyperémie),  et  bientôt  par 
de  la  tuméfaction,  en  un  mot,  par  les  phénomènes  d’une  inflammation 
suppurative  de  bonne  nature;  cette  suppuration  est  le  moyen  d’élimina- 
tion de  l’eschare.  Lorsque  celle-ci  se  détache  lentement,  et  qu’elle  tombe 
d’elle-même,  sa  chute  ne  détermine  d’ordinaire  aucun  écoulement  de 
sang,  puisque  les  vaisseaux  ont  été  oblitérés  ; mais  si  l’on  enlève  préma- 
turément l’eschare,  ou  si  la  thrombose  préservatrice  fait  défaut,  l’élimina- 
tion est  accompagnée  d’une  hémorrhagie  plus  su  moins  abondante  (eschare 
intestinale  de  la  fièvre  typhoïde);  ce  n’est  pas  là  le  seul  danger  de  cette 
séparation;  dans  les  organes  creux  ou  qui  confinent  à des  cavités,  l’éli- 
mination a pour  conséquence  la  formation  de  cavités  ulcéreuses  (gangrène 
pulmonaire),  ou  des  perforations  qui  donnent  lieu  à des  épanchements 
liquides  ou  gazeux  d’une  extrême  gravité  (perforations  intestinales,  pul- 
monaires, péritonite,  hydropneumothorax);  ailleurs  les  os  sont  mis  à nu, 
un  foyer  de  fracture  est  découvert,  et  la  gangrène,  bien  que  limitée,  de- 
vient la  source  de  redoutables  complications.  Au  surplus,  les  désordres 
résultant  de  la  nécrose  diffèrent  complètement  selon  le  siège  de  cette 
dernière,  de  sorte  que,  dans  une  élude  synthétique,  ces  phénomènes  ne 
peuvent  être  indiqués  qu’à  grands  traits.  L’élimination  accomplie,  et  toutes 
les  circonstances  supposées  favorables,  la  cicatrisation  a lieu,  et  le  malade 
conserve  des  difformités  et  des  troubles  fonctionnels  irréparables,  qui 
varient  selon  le  siège  et  l’étendue  de  la  perle  de  substance. 

Dans  d’autres  cas,  l’inflammation  limitante  n’aboutit  pas  à la  suppura- 
tion, la  nécrose  n’est  pas  éliminée,  mais  elle  est  séquestrée  dans  une 
enveloppe  plus  ou  moins  épaisse  de  tissu  conjonctif.  Cette  terminaison 
est  plus  rare  que  la  précédente;  tandis  que  l 'élimination  est  la  suite 
ordinaire  de  la  mortification  des  parties  extérieures,  la  séquestration  est 
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surtout  observée  dans  les  parties  internes  atteintes  de  gangrène  non  pu- 
tride, c est-a-dire  de  nécrose  avec  dessiccation  ou  ramollissement  simple 
(os,  poumons,  tubercules  nécrosés  enkystés,  cerveau);  le  produit  séquestré 
est  soustrait  à l’organisme,  et  ne  peut  plus  exercer  sur  lui  aucune  action 
nuisible,  tant  que  les  choses  restent  en  cet  état.  Pour  les  viscères,  ce 
mode  de  terminaison  est  donc  éminemment  favorable. 

Il  n’y  a pas  d’autres  modes  de  guérison  que  l’élimination  et  la  séques- 
tration ; le  tissu  mort  ne  peut  en  aucun  cas  reprendre  vie,  et  s’il  arrive, 
qu’après  une  obstruction  artérielle,  une  partie  restée  pendant  un  certain 
temps  froide,  exsangue  et  insensible,  recouvre  ses  propriétés  normales, 
c’est  que  la  mortification  n’a  été  qu’imminente,  et  que  l’établissement 
d’une  circulation  collatérale  a heureusement  prévenu  le  passage  de  la  mort, 
imminente  à la  mort  confirmée. 

La  gangrène  est  souvent  mortelle  ; elle  lue  au  moment  de  la  mortifica- 
tion si  elle  occupe  un  organe  dont  l’intégrité  fonctionnelle  est  indispensable 
au  maintien  de  la  vie  ; elle  lue  durant  l’élimination  par  l’épuisement  et  la 
fièvre  hectique  que  détermine  une  suppuration  prolongée;  elle  tue  par  les 
désordres  organiques  et  fonctionnels  qui  succèdent  à la  perte  de  sub- 
stance; elle  tue  enfin  par  septicémie  et  infection  générale,  soit  que  des 
particules  putréfiées  pénétrant  dans  les  vaisseaux  restés  perméables,  aillent 
former  à distance  des  foyers  secondaires  (foyers  gangréneux  métastatiques, 
embolies  capillaires),  soit  que  l’infection  résulte  de  la  résorption  insen- 
sible des  liquides  putrides,  sans  foyers  localisés. 


CHAPITRE  Y. 

IlïDKOPISIG. 

L’hydropisie  (1)  est  un  processus  non  inflammatoire,  constitué  par 
l’accumulation  d’un  liquide  analogue  à la  sérosité  du  sang,  soit  dans  les 
cavités  closes  naturelles,  soit  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ou 

(1)  Lobstein,  Lehrbuch  der  patholog.  Anatomie.  Stuttgart,  183/t. — Henle,  U cher  Was- 
sersucht  ( Hüfeland’s  Journal,  18AÔ).  — Vogei.,  Patlioloq.  Anatomie.  Leipzig,  IS.'iS.  — 
Abeille,  Traité  des  hydropisies.  Paris,  1852.  — Virchow,  Wassersueht , in  Handbuch  der 
spec.  Pathologie  und  Tlierapie.  I.  Erlangen,  183I|.  — Uhle  und  Wagner,  Handbuch  der 
allgem.  Pathologie.  Leipzig,  1802.  — Hyde  Salter,  On  the  Diagnosis  of  Dropsies  ( Britisli 
med.  Journal,  1863). 

ïosisa,  Sitzungsbericht  der  Wiener  Akademie,  18G2.  — Ludwig,  Oesterreichische 
Jahrbücher,  1863.  — O.  Weber,  Handbuch  der  Chirurgie,  1865.  — Robin,  Leçons  sur 
les  humeurs  normales  et  morbides  du  corps  de.  l'homme.  Paris,  1867.  Lussana,  Jli- 
cerche  fisio-pathologiche  sulla  fibrina  del  sangtte.  Fircnze,  1867.  — Mettenheimer,  Leber 
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viscéral.  La  première  variété  porte  la  dénomination  générique  d'épanche- 
ment séreux,  cl  la  considération  du  siège  fournit  les  qualifications  spéci- 
fiques; l’épanchement  hydropique  péritonéal  est  appelé  ascite,  celui  des 
plèvres,  hydrotiiorax  ; on  désigne  celui  des  cavités  cérébrales  sous  le 
nom  d’ hydrocéphalie  ; celui  du  péricarde  sous  le  nom  d’HYDROPÉRL. 
carde,  etc.  L’hydropisic  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  viscéral  esl 
appelée  œdème,  ou  infiltration  œdémateuse  ; la  qualification  est  achevée 
par  le  nom  de  la  région  ou  de  l’organe  intéressé  ( œdème  des  jambes,  de 
la  face,  œdème  pulmonaire,  cérébral)-,  l’œdème  étendu  à la  totalité  ou  à 
la  presque  totalité  du  tissu  sous-cutané  porte  le  nom  d’ANASARQUE. 


CARACTÈRES  DU  LIQUIDE  (1). 

Le  liquide  de  l’hydropisie  est  analogue,  mais  non  semblable,  à la  séro- 
sité du  sang  ; il  est  incolore  ou  légèrement  jaunâtre,  transparent  et  limpide, 
d’odeur  fade  ou  salée;  la  réaction  en  est  presque  toujours  alcaline,  et  la 
densité  est  inférieure  à celle  du  sérum.  Les  différences  qui  séparent  le 
liquide  hydropique  du  sérum  sanguin  tiennent  à deux  causes  : 1°  la  paroi 
vasculaire  ne  laisse  passer  que  les  éléments  dissous  du  sérum,  elle  relient 
les  éléments  suspendus;  2°  la  capacité  exosmotique  des  vaisseaux  varie 
pour  les  diverses  substances  et  dans  les  divers  systèmes  de  capillaires;  de 
sorte  que  les  éléments  dissous  eux-mêmes  ne  présentent  pas  dans  le 
liquide  épanché  les  mêmes  proportions  que  dans  le  sérum.  On  voit  par 
là  qu’il  y a loin  de  l’exosmosc  hydropique  à une  simple  transsudation  ; 
c’est  une  transsudation  élective  dont  les  caractères  particuliers,  variables 
dans  les  diverses  régions  organiques,  sont  déterminés  par  les  propriétés 


das  Verhallen  (1er  Nebemieren  bel  geiuissen,  mit  hydropischen  Ergiessungen  verbun- 
denen  clironischen  Erhrankungen  ( Arch . f.  wissensch.  Ileilkunde,  1867.)  — Ranvjer, 
Recherches  expérimentales  sur  la  production  de  l'œdème  ( Compt . rend.  Acad,  des 
I sc.,  1869).  — Bouillaud,  Quelques  observations  sur  le  travail  de  il/.  Ranvier  ( Eodem 
loco,  1869). — Ràthery,  Pathogénie  de  l’œdème , thèse  de  concours.  Paris,  1872. 

(1)  Simon,  Phgsiolog.  und  palh.  Anlhropocliemie.  Berlin,  1842.  — Delaiiarpe,  De  la 
présence  de  la  fibrine  dans  la  sérosité  extraite  du  péritoine  ( Archiv . gén.  de.  méd.,  1842). 

Mulder,  Versuch  einer  allgeimenen  pliysiol.  Chemie  (Aus  dem  Ilollaiidischen  von  J.  Mo- 
leschott).  Heidelberg,  1845.  — Virchow,  Faserstoff arien  und  fibrinogène  Subslanz  (Vir- 
chow  s Archiv , 1,  1847).  — C.  Sciimidt,  beber  Transsudation  im  Thierkürper  (Ann.  der 
Cltemie  und  Pharm.,  1848).  — Charakleristik  der  epidem.  Choiera.  Mi  tau  und  Leipzig, 
1850.  — Becquerel  et  Rodier,  Chimie  pathologique.  Paris,  1854.  — YVachsmuth,  Virchow’s 
Archiv,  Vil.  — IIoppe,  Virchow’s  Archiv,  IX  XVI.  — Deutsche  Klinik,  1833.  — Lehmann, 
Lehrbuch  der  pliysiol.  Chemie.  Berlin,  1853. 

A.  Schmidt,  Archiv  f.  Anal,  und  Physiologie,  1861-1862.— Uhi.e  und  Wagner,  liandb. 
der  allg.  Pathologie.  Leipzig,  1868. 
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diosmotiques  du  vaisseau  vivant.  — Tandis  que  le  sérum  du  sang  con- 
tient 88  à 91  parties  d’EAU  (pour  100),  le  liquide  de  l’hydropisie  en  ren- 
ferme de  95  à 98.  L'albumine,  à l’état  d’albumine  pure  ou  d’albuminate 
de  soude,  forme  la  plus  grande  partie  des  éléments  solides  du  transsudai, 
hydropique,  mais  elle  y est  toujours  bien  moins  abondante  (pic  dans  le  ij 
sérum;  au  lieu  de  5 à 6 pour  100,  on  n’y  trouve  que  1/2  à 5 pour  100;  ; 
la  faible  diffusibilité  de  cette  substance  rend  compte  de  ce  fait.  D’ailleurs, 
c’est  précisément  sur  l’albumine  (pie  se  fait  sentir  au  plus  haut  degré 
l’influence  variable  de  la  paroi  vasculaire.  Les  analyses  de  Cari  Schmidt 
ont  établi  que,  sous  le  rapport  de  la  richesse  en  albumine,  le  liquide  de 
l’hydrothorax  tient  la  première  place,  le  liquide  de  l’ascite  vient  ensuite, 
puis  celui  de  l’hydrocéphalie,  enfin,  en  dernier  lieu,  le  liquide  de  l’ana- 
sarque.  Hoppe  a trouvé  un  peu  plus  tard  des  rapports  semblables;  voici, 
du  reste,  en  série  croissante  les  chiffres  de  ces  deux  observateurs  : 


Anasarque.  Hydrocéphalie.  Ascite.  Hydrothorax. 

Cari  Schmidt 0,36  pour  100  0,60  — 0,80  1,13  2,85 

Hoppc 0,36  » 1,61  2,78 


Dans  les  analyses  de  Wachsmulh,  les  rapports  ont  été  modifiés  au  profit 
de  l’ascite,  mais  ses  chiffres  prouvent  néanmoins  que  les  proportions 
d’albumine  varient  dans  les  divers  épanchements  d’un  même  hydropique, 
et  que  l’hydrocéphalie  occupe  l’un  des  derniers  degrés  de  l’échelle.  L in- 
lluence  du  système  capillaire,  si  bien  mise  en  lumière  par  les  recherches 
de  Schmidt,  n’est  pas  la  seule  qui  intervienne  dans  l’exosmose  albumi- 


neuse ; la  vitesse  de  la  circulation,  la  composition  du  sang,  1 âge  de 


Thydropisie,  doivent  encore  être  pris  en  considération  ; le  liquide  est 
d’autant  plus  riche  en  albumine  que  le  cours  du  sang  est  plus  lent  dans 
les  capillaires  (Lehmann);  en  revanche,  lorsque  le  sang  est  pauvre  en 
albumine,  comme  dans  les  dernières  périodes  du  mal  de  Brighl,  le  trans- 
sudât contient  lui-même  une  moins  forte  proportion  de  matières  pro- 
téiques; il  esta  remarquer,  en  effet,  que  sous  des  proportions  différentes 
le  liquide  hydropique  reflète  toujours  fidèlement  la  composition  du  sérum. 
La  richesse  en  albumine  augmente  avec  l’âge  de  l’épanchement,  parce 
qu’une  portion  de  l’eau  et  des  sels  est  reprise  par  absorption;  ces  modi- 
fications ultérieures  du  liquide  se  rattachent  à un  principe  qui  ne  doit  pas 
être  perdu  de  vue;  les  transsudais  hydropiques  ne  restent  pas  étrangeis 
aux  mouvements  organiques,  ils  en  suivent  les  oscillations,  et  leui  com- 
position initiale  est  fréquemment  changée  par  une  résorption  fragmentée 
ou  par  une  exosmose  nouvelle. — La  fibrine  liquide  manque  piesqut 
constamment;  lorsque,  par  exception,  elle  existe,  c’est  en  quantité  tres- 
faible,  de  1/2  à 1 1/2  pour  100.  La  fibrine  coagulée  fait  toujours  défaut. 
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— Les  MATIÈRES  extractives  sont  assez  abondantes,  leur  quantité  s’accroît 
avec  l’ancienneté  de  l’épanchement,  elles  égalent  parfois  4 à 6 pour  100  du 
•chiffre  de  l’albumine.  — La  graisse  est  un  élément  constant,  dont  la 
proportion  est  plus  forte  dans  les  hydropisies  anciennes.  — L’urée  ne 
manque  jamais  et  atteint  son  maximum  dans  l’hydropisie  brightique.  - 
Les  acides  et  les  pigments  biliaires  n’existent  que  lorsqu’ils  sont  anor- 
malement contenus  dans  le  sang,  c’est-à-dire  dans  les  hydropisies  avec 
ictère;  de  même  le  sucre  est  presque  exclusivement  propre  aux  hydro- 
pisies des  glycosuriques.  — La  créatine,  la  créatinine,  les  acides 
hippurique  et  lactique  sont  au  contraire  des  éléments  fréquents.  — Les 
sels  minéraux  sont  moins  abondants  que  dans  le  sérum;  mais  leur  pro- 
portion est  d’autant  plus  élevée  que  le  sang  est  plus  chargé  d’eau  et  plus 
pauvre  en  albumine;  dans  ces  conditions,  en  effet,  le  sérum  contient  lui- 
même  une  plus  forte  quantité  de  sels  (8  à 10  parties  d’albumine  en  moins 
étant  remplacées  par  1 partie  de  sels),  et  le  sécrétum  hydropique  re- 
produit naturellement  sous  des  proportions  atténuées  cet  état  du  liquide 
originel.  Les  sels  du  transsudai  sont  les  mêmes  que  ceux  du  sérum,  à 
savoir  des  sels  de  soude  et  des  chlorures,  notamment  du  chlorure  de 
sodium;  mais  le  liquide  hydrocéphalique  présente  à cet  égard  une  parti- 
cularité des  plus  remarquables  signalée  par  Cari  Schmidt;  ce  sont  les  sels 
de  potasse  et  les  phosphates  qui  dominent,  et  ces  sels  appartiennent 
presque  exclusivement  aux  globules  rouges.  Ce  fait  suffirait  pour  prouver 
que  l’hydropisie  n’est  point  une  simple  transsudation.  — - Les  sels  ammo- 
niacaux sont  rares,  on  ne  les  trouve  que  dans  les  cas  où  le  sang  et  le  li- 
quide lui-même  renferment  une  proportion  considérable  d’urée.  — La 
•comparaison  des  divers  liquides  hydropiques,  au  point  de  vue  de  la  pro- 
portion des  sels  minéraux,  montre  que  celui  du  tissu  cellulaire,  qui  est 
le  plus  pauvre  en  albumine,  est  le  plus  riche  en  éléments  salins,  nouvel 
exemple  de  la  substitution  découverte  par  Schmidt  entre  l’albumine  et  les 
sels.  — Les  gaz,  oxygène  et  acide  carbonique,  sont  en  très-faible  quantité. 

— Le  liquide  a parfois  une  apparence  laiteuse  qui  tient  soit  à de  la  graisse, 
soit  à une  combinaison  protéique  particulière  ; c’est  l’albumine  qui  lui 
donne  la  propriété  de  mousser  par  l’agitation. 

Bien  que  les  transsudats  hydropiques  soient  peu  chargés  de  matériaux 
organiques,  ils  font  néanmoins  subir  au  sang  une  véritable  spoliation, 
qui  est  proportionnelle  à la  quantité  d’albumine  qu’ils  contiennent,  à l’a- 
bondance et  au  nombre  des  épanchements  ou  des  infiltrations.  De  là, 
dans  la  composition  du  sang,  des  modifications  secondaires  (hydrémie), 
qui  entretiennent  et  augmentent  la  tendance  aux  hydropisies. 

Comparé  au  liquide  que  produisent  les  inflammations  avec  épanche- 
ment (pleurésie,  péritonite,  hydro-phlegmasics  en  général)  le  sécrétum 
hydropique  en  diffère,  parce  qu’il  contient  peu  ou  point  de  substances 
fibrinogènes,  parce  qu’il  ne  renferme  jamais  de  fibrine  coagulée,  jamais 
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non  plus  d’éléments  cellulaires  de  nouvelle  formation.  Ces  caractères 
souvent  oubliés  justifient  Informe  restrictive  de  ma  définition  : l’hydro- 
pisie  est  un  processus  non  inflammatoire. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 


I-  BSydropisies  mécanique*.  — Que  la  veine  crurale  soit  imperméa- 
ble, cette  obstruction  est  bientôt  suivie  d’une  infiltration  œdémateuse 
dans  le  membre  inférieur  correspondant  ; que  la  cave  inférieure  soit  com- 
primée ou  oblitérée,  les  deux  membres  abdominaux,  le  scrotum,  la  pal- 
lie inférieure  du  tronc,  deviennent  bydropiques  ; qu’un  obstacle  s’oppose 
au  libre  déversement  de  la  veine  porte  et  des  veines  sus-bépaliques  dans 
la  veine  cave  ascendante,  une  hydropisie  péritonéale,  une  ascite,  en  est  la 
conséquence;  que  le  cours  du  sang  soit  entravé  dans  la  veine  cave  supé- 
rieure, un  œdème  survient,  qui  occupe  la  face,  le  cou,  la  région  supé- 
rieure du  tronc  et  les  membres  thoraciques;  qu’une  lésion,  enfin,  gêne 
l’arrivée  du  sang  des  deux  veines  caves  dans  l’oreillette  ou  dans  le  ventri- 
cule droit,  une  anasarque  générale  ne  tarde  pas  à se  produire.  Ces  cas 
ne  diffèrent  que  par  le  siège  et  l’étendue  de  l’hydropisie,  le  mécanisme 
est  partout  le  même;  le  cours  du  sang  veineux  est  entravé  par  un  obstacle 
situé  entre  la  périphérie  et  le  cœur,  et  comme  les  capillaires  continuent  à 
recevoir  du  sang  par  les  artères,  la  pression  augmente  dans  tout  le  réseau 
veineux  tributaire  du  tronc  oblitéré;  quand  celle  tension  intra-vasculaire 
est  assez  forte  pour  dépasser  la  pression  extérieure  qui  s’exerce  sur  les 
parois  veineuses,  l’exosmose  hydropique  a lieu.  Cette  notion  pathogénique 
rend  compte  du  développement  de  l’hydropisie  dans  les  circonstances 
indiquées,  et  de  plus  elle  donne  la  clef  de  certains  faits  d’apparence  pa- 
radoxale dans  lesquels  l’hydropisie  manque,  bien  que  le  cours  du  sang 
soit  entravé  dans  un  tronc  veineux  plus  ou  moins  important  ; il  ne  suffit 
pas,  en  effet,  que  la  tension  intra-veineuse  soit  accrue,  il  faut  qu’elle  le 
soit  assez  pour  surmonter  la  pression  pariétale  extérieure  ; de  là  celte 
conséquence  : si  l’obstacle  n’occupe  qu’une  branche  veineuse  secondaire, 
ou  si,  intéressant  un  tronc  principal,  il  n’en  détruit  pas  complètement  la 


(1)  Bouillaud,  De  l’ oblitération  des  veines  el  de  son  influence  sur  la  formation  des 
Itydropisies  partielles  ( Arcli . gén.  de  méd.,  1823).  — Rayer,  art,  Hydropisie,  in  Dict.  de 
méd.,  182Û-  — Cl.  Bernard,  Injection  d’eau  dans  le  système  vasculaire  dwehien  ( Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie.  Paris,  18/»9).  — Leiseut,  Note  sur  iligdropisie  produite 
artificiellement  chez  les  animaux  ( eod . loco).  — Miaule,  De  l’albumine  et  de  ses  divers 
étals,  etc.  ( Union  médicale , 1832).  — JACCOUD,  De  l'humorisme  ancien  comparé  à l'hu- 
morisme  moderne,  thèse  de  concours.  Paris,  1863.  — Leçons  de  clinique  médicale.  Paris. 
1867.  — Sée,  Leçons  de  pathologie  expérimentale.  Paris,  1866. 


IIYDROPISIE. 


40 


perméabilité,  l’hydropisic  pourra  être  nulle  ou  temporaire,  et  il  en  sera 
encore  de  même  si  des  veines  collatérales  fournissent  au  sang  une  voie 
supplémentaire  qui  lui  permette  de  franchir,  en  le  tournant,  1 obstacle 
de  la  voie  principale. 

En  résumé,  l’accroissement  de  la  pression  veineuse  est  la  condition 
génératrice  d’un  grand  nombre  d’hydropisies  qui,  en  raison  même  de  leur 
origine,  doivent  prendre  le  nom  d’hydropisies  mécaniques.  Dans  celte 
classe,  le  siège  et  l’étendue  de  l’épanchement  sont  rigoureusement  en 
rapport  avec  la  distribution  du  réseau  veineux  intéressé;  l’obstruction,  et 
partant  l’accroissement  de  pression,  n’occupent-ils  qu’un  département  li- 
mité du  système  à sang  noir,  l’bydropisie  est  partielle  et  confinée  à la 
région  dont  les  veines  sont  en  amont  de  l’obstacle;  celui-ci  est-il  situé 
de  manière  à agir  sur  les  deux  troncs  qui  résument  l’ensemble  des  ca- 
naux sanguins  afférents,  c’est-à-dire  dans  le  cœur,  alors  l’hydropisie  est 
universelle;  des. épanchements  dans  toutes  les  cavités  séreuses  peuvent 
coïncider  avec  une  anasarque  générale.  — Les  obstacles  intra-cardia - 
ques  n’ont  pas  tous  à cet  égard  la  même  puissance  pathogénique  ; ceux  qui 
intéressent  primitivement  et  directement  les  embouchures  îles  veines  ca- 
ves (cœur  droit),  sont  les  plus  puissants  de  tous  ; les  lésions  du  cœur 
gauche  peuvent  bien  avoir  les  mêmes  conséquences,  mais  comme  elles 
n’intéressent  le  système  cave  que  secondairement  et  indirectement  par 
l’intermédiaire  des  veines  et  des  artères  pulmonaires,  l’influence  hydro- 
pigène  est  à la  fois  plus  tardive  et  moins  énergique.  Aussi  n’est-il  pas  rare 
que  l’hydropisie  soit  alors  limitée  aux  membres  abdominaux  et  au  segment 
inférieur  du  tronc,  bien  que  la  lésion  étende,  en  réalité,  ses  effets  aux  deux 
veines  caves;  la  raison  de  celte  différence  est  dans  la  direction  du  cours 
du  sang;  dans  la  veine  cave  supérieure,  il  circule  dans  le  sens  de  la  pe- 
santeur, de  sorte  que,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  le  déversement  du 
vaisseau  dans  l’oreillette  droite  est  plus  facile,  plus  énergique  que  celui 
de  la  veine  cave  ascendante;  la  pression  anormale  qui,  par  le  fait  de  la. 
lésion  cardiaque,  vient  renforcer  la  tension  veineuse,  est  bien  la  même 
dans  l’une  et  l’autre  veine,  mais  elle  rencontre  dans  le  vaisseau  descen- 
dant une  influence  antagoniste,  tandis  qu’elle  trouve  dans  le  vaisseau 
ascendant  une  influence  additionnelle;  il  est  donc  tout  naturel  que  les 
conditions  particulières  de  la  circulation  dans  la  veine  cave  supérieure 
annihilent,  pour  un  temps  plus  ou  moins  long,  l’influence  hydropigène 
indirecte  qui  siège  dans  le  cœur  gauche,  et  que  l’exosmose  hydropique 
soit  au  contraire  très-précoce  dans  la  sphère  de  la  veine  cave  inférieure. 

Indépendamment  des  lésions  cardiaques,  les  principales  causes  de  l’hy- 
dropisie  mécanique  sont,  pour  l’hydropisie  générale,  les  altérations  pul- 
monaires qui  rétrécissent  le  champ  circulatoire  dans  la  totalité  ou  dans 
la  presque  totalité  des  deux  organes;  les  plus  importantes  de  ces  altéra- 
tions au  point  de  vue  qui  nous  occupe  sont  V emphysème  généralisé , la 
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sclérose  avec  ou  sans  dilatations  bronchiques,  la  tuberculose  chronique. 
Les  tumeurs  intBa-thoBaciques,  quelles  qu’en  soient  la  nature  et  l'ori- 
gine, peuvent  produire  une  hydropisie  générale  si  elles  compriment  les 
enbouchures  des  deux  veines  caves;  l’hydropisie  est  partielle,  inférieure 
ou  supérieure,  lorsque  la  compression  ne  porte  que  sur  l’un  des  deux- 
vaisseaux. 

Les  hydropisies  partielles  ou  locales  ont  pour  causes  les  lésions 
abdominales  (foie,  rate,  péritoine,  pancréas,  mésentère,  ganglions  mésen- 
tériques, intestin)  qui  gênent  le  cours  du  sang  dans  la  veine  porte  ou  dans 
la  veine  cave  inférieure;  — • les  altérations  variqueuses  des  veines 
(i dilatation  simple,  dilatation  avec  insuffisance  et  atrophie  des  valvules, 
atrophie  de  la  tunique  moyenne);  les  occlusions  veineuses,  les  stases 
veineuses  par  turgescence  sans  lésion  des  parois  (œdème  pulmonaire  par 
gêne  de  la  circulation  dans  les  veines  pulmonaires).  Ces  altérations  des 
veines,  notamment  les  occlusions,  siègent  le  plus  souvent  sur  des  troncs 
volumineux,  et,  dans  ce  cas,  une  lésion  unique  suffit  pour  amener  l’hy- 
dropisie;  mais  le  même  effet  peut  être  produit  par  des  lésions  dissémi- 
nées qui  intéressent  un  grand  nombre  de  radicules  veineuses;  ainsi  est 
provoquée  l’ascite  par  la  tuberculisation  péritonéale  ou  intestinale  sans 
péritonite,  par  le  cancer  diffus  du  péritoine,  par  les  épaississements  et 
les  brides  qui  persistent  après  une  phlegmasic  éteinte;  ainsi  encore  est 
causée  l’hydrocéphalie  par  tuberculisation  méningée  sans  méningite.  — 
Une  dernière  variété  d’hydropisie  mécanique  doit  être  signalée,  c’est  celle 
qui  a lieu  dans  une  cavité  close  à la  suite  de  l’atrophie  de  l’organe  con- 
tenu ; telle  est  l'hydrocéphalie  par  atrophie  du  cerveau,  ou  bien  encore 
Phydropéricarde  et  l’hydrotliorax  qui  succèdent  à l’atrophie  des  pou- 
mons. Cette  hydropisie  est  souvent  désignée  sous  le  nom  d 'hydropisie  ex 
vacuo. 


D’intéressantes  recherches  de  I laurier  tendraient  à établir  que  l’obstrue- 
Jion  veineuse  n’est  point  à elle  seule  une  cause  suffisante  d infiltration 
œdémateuse,  et  qu’elle  a besoin,  pour  être  efficace,  de  l’adjonction  d une 
paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs.  Malgré  la  précision  de  ces  expériences 
qui  ont  été  faites  sur  des  chiens,  leurs  résultats  ne  me  paraissent  pas  con- 
ciliables avec  l’observation  clinique,  et  je  pense  avec  notre  illustre  profes- 
seur Bouillaud,  qu’au  point  de  vue  médical  il  y a lieu  de  rester  fidèle  a 
l’interprétation  pathogénique  classique. 

L’influence  du  système  lymphatique  sur  la  production  de  l’hydropisiea 


été.  controversée  ; si  l’on  s’en  lient  aux  faits,  on  voit  qu  il  n est  pas  possi- 
ble de  formuler  une  proposition  absolue.  Lu  ce  qui  concerne  1 hydropisie 
générale,  les  cas  de  Wrisberg,  Schcrb  et  Nasse  démontrent  qu  elle  peut 
succéder  à l’oblitération  du  canal  thoracique,  et  \ irchow  a observé  une 
infiltration  générale  avec  ectasie  de  tous  les  vaisseaux  lymphatiques  sur  un 
veau  monstrueux,  dont  la  veine  jugulaire  était  occupée  par  un  caillot  qui 
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avait  oblitéré  l’embouchure  de  ce  canal.  D’un  autre  côté,  il  y a des  faits 
négatifs  (Cooper,  Amiral),  de  sorte  que  l’hydropisie  générale  d’origine 
lymphatique  doit  être  tenue  pour  un  effet  possible,  mais  non  pour  une 
conséquence  nécessaire  de  l’obstruction  du  canal  thoracique  ou  des 
grands  canaux  de  la  lymphe.  Pour  l’hydropisie  partielle,  la  conclusion  est 
moins  certaine  encore,  vu  que  dans  la  plupart  des  cas  il  existe,  en  même 
temps  qu’un  obstacle  au  cours  de  la  lymphe,  une  gêne  de  la  circulation 
veineuse  produite  soit  par  coagulation,  soit  par  la  compression  qu’exer- 
cent les  ganglions  tuméfiés;  les  rapports  anatomiques  des  deux  ordres  de 
vaisseaux  aux  aisselles  et  aux  aines  rendent  compte  de  ce  fait.  Toutefois 
il  est  des  cas  dans  lesquels  le  liquide  infiltré  se  rapproche,  par  sa  ri- 
chesse en  substances  fibrinogènes,  de  la  composition  de  la  lymphe,  mais 
ces  laits,  qui  constituent  I’hydrops  lympiiaticus  de  Virchow,  me  sem- 
blent étrangers  à l’hydropisie  proprement  dite;  l’éminent  observateur  les 
rapporte  non  pas  à un  exosmose  de  la  lymphe  à travers  les  vaisseaux  blancs 
mais  à une  production  exagérée  de  substance  fibrinogène  dans  le  tissu 
d’où  naissent  les  lymphatiques  de  la  partie  infiltrée  ; c’est  donc  une  hv- 
drophlegmasie  interstitielle,  il  le  dit  lui-même  en  adoptant  le  nom  pro- 
posé par  Rayer,  ce  n’est  pas  une  hydropisic  pure;  les  phénomènes  dou- 
loureux et  fébriles  qui  accompagnent  ordinairement  cette  sorte  d’infiltra- 
tion sont  un  autre  argument  eu  laveur  de  mon  interprétation.  Ces  faits 
exceptionnels  d’ailleurs  se  rapportent  aux  épanchements  articulaires,  à 
ceux  qui  se  font  dans  la  tunique  vaginale  et  aux  œdèmes  inflammatoires 
des  enfants  et  des  adultes. 


II.  il vdropislcs  dyscrasîqucs.  — Si  l’on  injecte  dans  le  système  cir- 
culatoire une  certaine  quantité  d’eau,  la  composition  du  sang  est  momen- 
tanément changée,  l’accroissement  subit  de  la  proportion  d’eau  a pour 
conséquence  une  diminution  relative  de  l’albumine  et,  des  globules  et 
cette  hydrémie  artificielle  est  suivie  d’une  hydropisic  plus  ou  moins  (Ren- 
due, qui  est  en  tout  cas  temporaire,  parce  que  l’altération  du  sang,  ou 
< yscrasie,  qui  lui  donne  naissance,  est  elle-même  transitoire.  Ce  fait 
experimental  est  le  type  pathogéniquc  d'une  classe  d’hydropisies  nui  dé- 
pendent d’une  altération  du  sang,  et  que  j'appelle  pour  ce  motif  Imlropi- 
stes  dyscrasiques ; comme  la  dyscrasic  hydropigène  appartient  le  plus 
souvent  aux  états  cachectiques,  ces  hydropisies  sont  fréquemment  dési- 
gnées sous  le  nom  d hydropisies  cachectiques. 

Le  l”ocess"s  hydropisies  dyscrasiques  est  moins  pur,  moins  net 
que  celui  des  mécaniques,  cl  cela  parce  que  la  dyscrasic  n’est  pas  on 
reahte  ! clément  patliogémquc  unique  et  suffisant.  11  arrive  souvent  que 
alteration  du  sang  ne  détermine  l'exosmose  séreuse  que  par  l'intemé 
, ‘ ""c  coa«"lal,on  ™ neuse,  auquel  cas  l’hydropisie,  dyscrasiquo 

es  prcm,4re’  esl  méca"ill"<‘  par  sa  cause  seconde.  C’esi  ainsi  que 

les  Choses  se  passent  dans  le  groupe  des  hydropisies  qui  mérilern  le 
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mieux  l;i  qualification  de  cachectiques,  je  veux  parler  de  celles  qui  se  dé- 
veloppent dans  la  cachexie  cancéreuse,  dans  la  tuberculeuse  ou  dans  l’état 
puerpéral,  par  exemple;  dans  toutes  ces  circonstances,  les  principes 
fibrineux  du  sang  présentent  une  modification  spéciale,  en  vertu  de  la- 
quelle ils  ont  une  grande  tendance  à la  coagulation  ; cette  modification, 
connue  sous  le  nom  d ’inopexie,  est  une  cause  de  thromboses  veineuses* 
lesquelles  deviennent  à leur  tour,  comme  toute  autre  occlusion  veineuse, 
une  cause  d hydropisie.  Dans  cette  série  de  phénomènes  réciproquement 
subordonnés,  la  dyscrasie  inopectique  est  bien  certainement  le  premier 
anneau  de  la  chaîne,  mais  la  condition  immédiate,  organique  ou  instru- 
mentale de  l’infi  1 tration  est  un  obstacle  mécanique,  c’est  le  coagulum; 
et  comme  une  classification  pathogénique  ne  peut  être  basée  que  sur  les 
conditions  instrumentales,  l’hydropisie  de  celle  espèce  doit  être  rangée 
parmi  les  mécaniques,  entre  lesquelles  il  est  facile  de  la  distinguer  par  la 
dénomination  d 'hydropisie  inopectique. 

Dans  d’autres  circonstances,  notamment  dans  la  dyscrasie  hydrérnique, 
l’altération  du  sang  paraît  être  le  seul  élément  hydropigène  ; et  pourtant 
la  genèse  est  en  réalité  plus  complexe;  il  faut  de  toute  nécessité  admettre 
un  élément  adjuvant  qui  vient  mettre  en  jeu  l’élément  dyscrasique  fonda- 
mental ; en  effet,  avec  la  même  dyscrasie,  l’hydropisie  a lieu  ou  elle  man- 
que, elle  est  précoce  ou  tardive,  suivant  que  l’élément  auxiliaire  est  lui- 
même  présent  ou  absent.  Cette  condition  additionnelle  n’est  autre  qu’une 
influence  mécanique  plus  ou  moins  puissante  qui  trouble  l’équilibre  cir- 
culatoire déjà  compromis  par  l’altération  du  sang;  qu’on  y réfléchisse  un 
instant  et  l’on  verra  qu’il  n’existe  aucun  rapport  nécessaire  entre  lu  modi- 
fication hydrérnique  et  l’exosmose  hydropique;  quelque  fluidité  qu’on  sup- 
pose au  sérum,  il  ne  transsudera  pas  au  dehors  de  la  membrane  vascu- 
laire si  la  pression  du  liquide  n’est  pas  accrue,  car  la  paroi  du  vaisseau 
n’est  pas  une  barrière  à claire-voie,  c’est  une  enceinte  continue  à 
travers  laquelle  l’exosmose  n’est  possible  que  si  la  tension  intérieure 
dépasse  la  pression  extérieure.  Il  résulte  de  là  que  les  hydropisies  dys- 
crasiqucs  sont,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  à la  fois  dyscrasiques  et 
mécaniques;  I’altération  du  sang  est  la  cause  prédisposante  de  l’hydro- 
pisie,  dont  I’influence  mécanique  additionnelle  est  la  cause  déterminante. 
Nous  trouvons  ici  une  évolution  complexe  semblable  à celle  dont  j'ai 
exposé  les  phases  en  traitant  de  la  thrombose  et  de  la  gangrène.  Toutefois, 
comme  l’altération  du  sang  introduit  dans  la  circulation  des  conditions 
spéciales  qui  constituent  pour  l’hydropisie  un  véritable  état  d’opportu- 
nité, l’influence  mécanique  auxiliaire  n’a  pas  besoin,  pour  être  efficace, 
d’avoir  la  même  puissance,  la  même  durée  que  si  elle  agissait  sur  un  or- 
ganisme intact;  aussi  est-elle  souvent  inappréciable  ou  inaperçue;  c’est 
une  circonstance  fugace  qui  trouble  un  instant  une  circulation  déjà  mo- 
difiée, et  eu  raison  de  l’état  constitutionnel  ou  dyscrasique  l’effet  survit  à la 
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cause  qui  le  délerminc.  Les  principales  de  ces  influences  occasionnelles 
sont  l’affaiblissement  de  l’action  du  cœur,  un  mouvement  fébrile  intercur 
rent,  ou  bien  encore  une  fatigue,  une  marche  prolongée  ou  l’action  du 
froid.  Il  est  indispensable  de  tenir  compte  de  ce  double  élément,  et  c’est 
seulement  après  l’expression  formelle  de  ces  réserves  que  l’on  peut 
établir  une  classe  d’hydropisies  dyscrasiques.  Le  fait  expérimental  qui  a 
servi  de  point  de  départ  à cet  exposé  en  fournit  une  preuve  frappante; 
la  dyscrasie  artificielle  créée  par  l’injection  d’eau  est  rapidement  et  cons- 
tamment suivie  d’une  hydropisie  temporaire,  mais  pourquoi  ? Parce  que, 
avec  la  modification  du  sang,  marche  de  pair  l’élément  mécanique-;  en 
même  temps,  en  effet,  que  l’eau  en  excès  altère  la  composition  du  liquide, 
idle  augmente  par  turgescence  la  pression  intra-vasculaire.  Les  deux  in- 
fluences étant  contemporaines,  l’effet  est  immédiat. 

La  dyscrasie  iiydropigène  est  I’hydrémie  ; mais  sur  ce  point  une  confu- 
sion doit  être  prévenue.  Si,  dans  une  quantité  donnée  de  sang,  le  sérum 
est  en  proportion  surabondante  relativement  aux  éléments  globulaires, 
c’est  là  une  polyémie  séreuse  sans  rapport  avec  la  dyscrasie  spéciale  qui 
produit  l’hydropisie.  Mais  si,  dans  une  quantité  donnée  de  sérum,  l’eau 
est  en  excès,  l’hydrémie  vraie  est  constituée  ; elle  présente,  deux  degrés  : 
tantôt  le  chiffre  de  l’eau  est  seul  modifié,  et  l’albumine  ne  présente 
qu’une  diminution  relative  ; tantôt  avec  l’augmentation  de  l’eau  coïncide 
la  diminution  du  chiffre  de  l’albumine,  qui  tombe  au-dessous  de  5 pour 
100;  dans  le  premier  cas,  I’hydrémie  est  dite  relative;  dans  le  second, 
elle  est  dite  absolue.  Celle  dernière  est  la  seule  qui  soit  réellement  une 


cause  prédisposante -de  l’hydropisie  ; c’est,  elle  que  je  désigne  par  abrévia- 
tion sous  le  nom  de  dyscrasie  Iiydropigène.  Il  importe  de  remarquer  que 
dans  l’hydrémie,  même  absolue,  la  densité  du  sérum  peut  n’être  pas 
changée,  puisque  l’albumine  peut  être  remplacée,  au  point  de  vue  de 
cette  propriété  physique,  par  des  sels  minéraux;  j’ai  déjà  signalé  les 
recherches  de  Schmidt,  qui  ont  fait  connaître  l’équation  de  cette  subs- 
titution; 8 parties  d’albumine  sont  compensées  par  1 partie  de  sels. 

Les  causes  des  hydropisies  dyscrasiques  peuvent  être  ramenées  à deux 
ordres;  tantôt  la  réparation  des  matériaux  protéiques  est  insuffisante, 
tantôt  ces  matériaux  sont  enlevés  au  sang  par  spoliation  directe ; dans 
l’nn  et  l’autre  cas,  l’iïydrémie  absolue  est  constituée.  Au  premier  ordre- 
fie  causes  se  rattachent  les  hydropisies  par  alimentation  insuffisante 
(épidémies  faméliques  de  la  basse  Égypte,  d’Eichsfcld,  de  Schemnilz  et 
d’Anzin);  celles  des  convalescents,  des  malades  atteints  de  cancer  gastro- 
intestinal  ou  œsophagien  ; enfin  les  œdèmes  fugaces  et  fnobiles  qui  se  dé- 
veloppent dans  les  parties  déclives  en  l’absence  d’occlusion  veineuse- 
chez  les  phthisiques,  les  cancéreux  et,  en  général,  chez  les  anémiques, 
jioupie  la  dyscrasie  Iiydropigène  existe  dans  tous  les  faits  de  cet  ordre, 
a pendant  (Ile  n est  pas  seule  en  cause,  et  l’atonie  cardio-vasculaire. 
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résultant  de  la  déchéance  organique,  revendique  une  pari  importante 
dans  le  processus  morbide  ; c’est  vraisemblablement  à la  variabilité  de 
cet  élément  pathogénique  qu’il  faut  attribuer  la  mobilité  et  l’absence 
possible  de  l’bydropisie  chez  les  individus  qui  sont  sous  le  coup  des  di- 
verses conditions  pathologiques  que  je  viens  d’examiner.  En  fait,  dans 
toutes  ces  circonstances,  l’hydropisie  est  possible,  elle  n’est  pas  néces- 
saire. Lorsqu’elle  a lieu,  elle  est  parfois  provoquée  par  quelque  cause 
occasionnelle  appréciable  ; ainsi,  chez  les  chlorotiques,  les  anémiques  et 
les  convalescents,  l’œdème  est  souvent  limité  à des  parties  qui  ont  été 
exposées  à l’action  de  l’air. 

La  dyscrasie  hydrémique  et  l’hydropisie  sont  produites  par  spoliation 
directe  du  sang  dans  les  hémorrhagies,  dans  les  suppurations  prolongées 
(notamment  celle  des  os),  mais  surtout  dans  l’albuminurie  persistante  du 
mal  de  Bright.  Il  est  bien  digne  de  remarque  que,  dans  cet  état  patholo- 
gique, qui  amène  plus  sûrement  et  plus  rapidement  qu’aucun  autre  l’hy- 
po-albuminose  et  l’hydrémie  absolue,  l’hydropisie  n’est  cependant  pas 
constante  (elle  manque  1 fois  sur  1 1 d’après  Frerichs,  1 fois  sur  20  selon 
Rosenstein);  nouvelle  preuve  que  la  dyscrasie  ne  suffit  pas  par  elle- 
même,  et  que  l’intervention  d’une  circonstance  accidentelle  détermi- 
nante est  d’absolue  nécessité.  Dans  certains  cas,  celte  circonstance  est 
appréciable  : c’est  un  refroidissement,  une  fatigue,  une  phlegmasie  cuta- 
née, ou  l’affaiblissement  de  l’action  du  cœur,  mais  dans  bon  nombre 
d’autres  elle  n’est  pas  saisissable,  et  l’évolution  reste  obscure.  Je  l’ai  dit 
ailleurs,  l’hydropisie  brightique,  comme  toutes  les  hydropisies  dyscrasi- 
ques,  doit  être  rapportée  à une  cause  auxiliaire  d’ordre  mécanique  ; 
mais  si  de  cette  vue  générale  nous  descendons  aux  cas  particuliers,  nous 
sommes  bientôt  arrêtés,  ne  fût-ce  que  par  la  localisation  singulière  de 
l’infiltration  au  visage  et  par  les  variations  sans  nombre  que  présente  sa 
marche  tantôt  progressive,  tantôt  rétrograde,  et  cela  alors  même  que 
le  malade  ne  quitte  plus  son  lit  et  qu’il  n’a  été  soumis  à aucune  pertur- 
bation accidentelle.  Ces  difficultés  subsistent  pour  toutes  les  hydropisies 
dyscrasiques  ; la  question  n’est  poiid.  complètement  élucidée. 

111.  — L’obscurité  est  la  même,  si  ce  n’est  plus  grande,  pour  certaines 
hydropisies  partielles  ou  générales,  qui  ne  dépendent  ni  d’un  obstacle  au 
cours  du  sang  veineux,  ni  d’une  dyscrasie  préalable:  Ces  hydropisies  qui, 
sous  le  nom  d’essentielles  ou  actives,  soid  souvent  opposées  aux  mécani- 
ques et  aux  dyscrasiques,  apparaissent  dans  les  circonstances  suivantes  : 
après  un  refroidissement,  après  l’ingestion  des  boissons  froides  lorsque 
le  corps  est  en  sue'ur,  dans  la  scarlatine,  enfin  après  l'arrêt  brusque  du 
llux  menstruel.  C’est  presque  toujours  une  anasarque  générale  qui  sur- 
vient alors,  plus  rarement  une  ascite;  l’infiltration  se  fait  rapidement,  et 
elle  coïncide  avec  des  phénomènes  fébriles  plus  ou  moins  intenses.  Ces 
caractères  justifient  parfaitement  la  qualification  d’aiguës  qui  est  souvent 
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donnée  à ces  hydropisies;  cl  si  l’on  excepte  le  cas  de  scarlatine,  la  déno- 
mination d’essentielle  est  également  légitime,  puisque  l’hydropisie  est 
primitive,  isolée  et  indépendante  de  tout  étal  morbide  antécédent.  Mais 
.autant  ces  désignations  sont  importantes  cl  significatives  en  clinique,  au- 
tant elles  sont  insignifiantes  et  muettes  au  point  de  vue  du  mécanisme 
générateur.  Il  y a ici  plus  d’une  inconnue;  néanmoins,  dans  une  classifi- 
cation patliogénique,  ces  faits  doivent  être,  ce  me  semble,  rattachés  aux 
hydropisics  mécaniques,  dont  ils  forment  une  variété  distincte. 

Remarquons  d’abord  que  l’albuminurie,  qui  coïncide  souvent  avec  l’in- 
Jiltralion  ou  l’épanchement  séreux,  est  sans  influence  aucune  sur  le  déve- 
loppement de  l’hydropisie  ; ces  deux  phénomènes,  (ni  effet,  sont  ordinai- 
rement contemporains;  il  est  donc  impossible  que  l’un  soit  la  cause  de 
l’autre;  ce  sont  deux  effets  simultanés  d’une  même  cause.  En  fait,  la 
condition  pathogénique  de  ces  hydropisics  est,  pour  moi,  une  augmenta- 
tion subite  de  la  pression  du  sang  dans  un  ou  plusieurs  réseaux  capil- 
laires. Dans  quelques  cas,  l’évolution  des  phénomènes  est  facile  à saisir, 
■et  le  mécanisme  que  j’invoque  apparaît  nettement;  l’hydropisie  qui,  avec 
ou  sans  albuminurie,  succède  à l’arrêt  accidentel  de  la  menstruation,  celle 
'qui  se  développe  après  la  cessation  du  flux  hémorrhoïdaire,  sont  de  vérita- 
bles hydropisies  supplémentaires  qui  résultent  de  l’accroissement  brusque 
de  la  pression  intra-vasculaire.  Comme  l’équilibre  mécanique  de  la  circu- 
lation est  bientôt  rétabli,  ces  infiltrations  séreuses  sont  à la  fois  subites  et 
temporaires.  Les  autres  variétés  de  l’hydropisie  dite  essentielle  sont  pres- 
que toujours  produites  par  le  froid,  et  cela  dans  des  circonstances  bien 
'déterminées;  le  corps  étant  en  sueur,  la  réfrigérai  ion  porte  sur  la  surface 
•cutanée  ou  bien  sur  la  surface  gastro-intestinale  par  ingestion  de  bois- 
sons froides  ou  glacées.  Or,  dans  toutes  ces  circonstances,  les  conditions 
mécaniques  de  la  circulation  sont  troublées  de  la  même  manière;  un 
céseau  capillaire  (celui  de  la  peau  ou  dè  la  muqueuse  digestive)  en  pleine, 
dilatation,  en  pleine  activité  sécrétoire,  subit  l'impression  brusque  du 
Iroid.  Sous  l’influence  de  cette  excitation,  les  vaisseaux  se  resserrent,  la 
sécrétion  est  suspendue,  et  une  fluxion  collatérale  est  produite  dans  un 
léseau  contigu.  L exosmose  séreuse  est  le  produit  de  cette  fluxion  anormale 
qui  anéantit  momentanément  le  tonus  vasculaire  ; c’est  une  hydropisfie 
pur  fluxion  compensatrice.  Dans  la  plupart  des  cas,  c’est  un  réseau  capil- 
Iniie.  voisin  de  celui  qui  a subi  1 action  du  froid,  qui  est  le  siège  de  la 
fluxion  hydropigène;  ainsi,  quand  le  refroidissement  porte  sur  la  peau, 
•<  est  le  réseau  sous-cutané  qui  est  forcé,  une  anasarque  est  produite; 
quand  le  refroidissement  atteint  le  réseau  muqueux  de  la  surface  gastro- 
intestinale,  c est  le  réseau  sous-séreux  qui  est  lluxionné,  et  l’ascite  a lieu. 
Parfois  cependant  la  compensation  se  passe  entre  des  réseaux  éloignés  ; ainsi 
un  peut  voir  1 anasarque  succéder  à l’ingestion  des  boissons  froides  ; on 
«peut  aussi,  quoique  plus  rarement,  observer  l’ascite  à la  suite  d’un  refroidis- 
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sement  général,  qui  a porté  d’abord  sur  les  réseaux  cutanés;  ces  elfels  à 
distance  témoignent  d’une  action  réflexe  du  système  nerveux  vaso-moteur; 
mais  la  condition  immédiate  de  l’hydropisie  n’en  reste  pas  moins  la  dilata- 
tion fluxionnaire  des  petits  vaisseaux  (1).  Dans  les  conditions  particulières 
(jue  nous  venons  d’envisager,  c’est-à-dire  lorsque  l’action  du  froid,  exté- 
rieur ou  intérieur,  se  fait  sentir  au  moment  où  la  sécrétion  sudorale  est  en 
pleine  activité,  la  fluxion  capillaire  n’est  certainement  pas  la  seule  con- 
dition génératrice  de  l’hydropisie  ; il  faut  tenir  compte  eu  outre  de  l’arrêt 
subit  de  la  fonction  cutanée  et  de  la  rétention  brusque  des  produits  excré- 
mentitiels.  L’exosmose  qui  est  produite  alors  est  une  effusion  compensa- 
trice de  la  sécrétion  soudainement  entravée.  Telle  est  d’ailleurs  la  puis- 
sance de  cette  cause,  qu’on  a vu  l’hydropisie  atteindre  simultanément  un 
grand  nombre  d’individus  qui  avaient  été  soumis  aux  mêmes  influences; 
ainsi,  dans  l’expédition  de  Tunis,  presque  tous  les  soldats  de  Charles  A’ 
devinrent  hydropiques,  parce  qu’après  une  marche  forcée,  durant  laquelle 
ils  avaient  été  privés  de  boissons,  ils  s’étaient  arrêtés  dans  un  lieu  frais, 
où  ils  avaient  assouvi  leur  soif,  en  buvant  à longs  traits  de  l’eau  très- 
froide. 

Je  ne  puis  terminer  sans  exprimer  une  réserve.  L’observation  ulté- 
rieure démontrera  peut-être  que  ce  processus  pathogénique  déjà  com- 
plexe implique  encore  un  autre  élément,  savoir  : la  formation  anormale 
de  liquides  fibrinogènes  dans  le  tissu  cellulaire  ou  dans  les  cavités  closes; 
dans  plusieurs  anasarques  aiguës  a frigore , il  m’a  paru  que  le  liquide  in- 
filtré s’éloignait  par  ses  caractères  de  la  sérosité  hydropique  ordinaire,  el 
se  rapprochait  du  liquide  coagulable  propre  à Yhydrops  lymphalicus  de 
Virchow.  S’il  en  est  toujours  ainsi,  les  faits  de  cet  ordre  doivent  être 
distraits  de  la  classe  des  hvdropisies;  ils  appartiennent  aux  hydrophleg- 
masies  (inflammations  non  suppuratives  avec  sécrétion  séro-fibrineuse 
abondante)  ; et  ce  déclassement,  il  faut  le  reconnaître,  serait  bien  en 
harmonie  avec  les  phénomènes  fébriles  et  la  marche  aiguë  qui  spéciali- 
sent en  clinique  ces  formes  toutes  particulières  d’hydropisie;  sous  ce- 
rapport  la  question  est  à revoir. 

(1)  Plusieurs  auteurs  ont  attribué  à l’action  du  système  nerveux  vasculaire  la  produc- 
tion  de  toutes  ces  liydropisics,  de  celles-là  mêmes  qui  affectent  les  réseaux  contigus  a 
celui  qui  a subi  l’impression  anormale;  mais,  comme  les  modifications  mécaniques  des 
capillaires  eux-mômes  peuvent  alors  rendre  compte  du  phénomène,  il  me  parail  inutile 
d’invoquer  pour  ces  cas-là  l’intervention  des  vaso-moteurs.  Je  tiens  a faire  remarquer 
d’ailleurs  que  ces  diverses  interprétations,  la  mienne  comprise,  ne  sont  que  des  tenta- 
tives d’explication  et  non  point  des  démonstrations. 

Quant  à l’inlluence  hydropigène  du  système  nerveux,  ce  n’est  point  une  hypothèse  ; 
cette  inllucnce  est  démontrée  par  l’œdème  précoce  (je  l’ai  vu  au  bout  de  six  jours),  qui 
envahit  les  membres  paralysés  à la  suite  d’une  lésion  de  l’appareil  cérébro-spinal  (liydi  op* 
paralyticus  des  auteurs  allemands). 
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Quanta  l’anasarquc  scarlatineuse,  qui  se  développe  parfois  sans  albu- 
minurie ni  refroidissement  préalables,  la  pathogénie  en  est  complètement 
obscure.  Qu’on  invoque  avec  certains  auteurs  les  modifications  produites 
par  l’exanthème  dans  la  circulation  cutanée  ou,  avec  d’autres,  une  action 
élective  propre  au  poison  scarlatineux,  le  problème  n’en  est  pas  beaucoup 
éclairci,  et  nous  devons  nous  borner  à voir  dans  ce  phénomène  rare  une 
suite  possible  de  la  fièvre  scarlatine. 

En  résumé,  et  toute  réserve  faite  des  bydropblegmasies,  les  hydro- 
pisies  étudiées  au  point  de  vue  pathogénique  forment  deux  classes,  savoir  : 
les  hydropisies  mécaniques  et  les  dyscrasiques.  Dans  les  premières, 
l’ exosmose  a pour  cause  constante  une  augmentation  de  la  pression  vei- 
neuse, laquelle  peut  être  produite  soit  par  un  obstacle  matériel  dans  les 
canaux  de  retour,  soit  par  une  fluxion  compensatrice  des  capillaires.  On 
peut  tenir  compte  de  cette  double  modalité  en  établissant  dans  la  classe 
des  hydropisies  mécaniques  deux  genres  ainsi  qualifiés  : hydropisies  par 
obstacle  mécanique,  hydropisies  par  fluxion  capillaire  directe  ou  réflexe. 

Dans  la  deuxième  classe,  une  dycrasie  constituée  par  l’hydrémie  ab- 
solue est  la  cause  fondamentale  de  l’hydropisie;  mais  cette  cause  est 
mise  en  jeu  par  une  influence  mécanique  occasionnelle. 

SYMPTOMES. 

Les  symptômes  sont  de  deux  ordres  : les  uns  sont  des  phénomènes 
physiques  fournis  par  la  palpation,  la  percussion  et  l’auscultation,  et  qui 
révèlent  directement  la  présence  du  liquide;  les  autres  sont;  des  troubles 
fonctionnels  qui  résultent  de  l’obstacle  opposé  par  le  liquide  au  fonction- 
nement régulier  des  organes.  Dans  la  plupart  des  hydropisies,  ces  deux- 
ordres  de  symptômes  sont  présents;  cependant  dans  certaines  cavités 
closes,  dans  la  cavité  céphalo-vertébrale,  les  phénomènes  physiques  man- 
quent, et  l’hydrocéphalie,  comme  l’hydrorachis,  ne  se  traduit  que  par  les 
troubles  des  fonctions  cérébrales  ou  spinales;  en  revanche,  dans  l’ascite, 
les  symptômes  physiques  peuvent  être  longtemps  isolés  : ce  n’est  que 
lorsque  l’épanchement  est  considérable  qu’il  entrave  les  fonctions  de  lo- 
comotion, de  respiration,  et  celles  des  viscères  abdominaux.  Ces  symp- 
tômes appartiennent  a 1 histoire  particulière  des  hydropisies,  nous  les 
i e trouverons  ; j indiquerai  seulement  ici  les  signes  de  l’infiltration  œdé- 
mateuse sous-cutanée.  La  partie  qui  en  est  le  siège  est  augmentée  de 
volume,  les  téguments  sont  tendus,  lisses,  brillants  et  décolorés;  ils  gar- 
dent, sous  forme  d’une  dépression  circulaire,  l’empreinte  du  doigt  qui  les 
s.  Cette  dépression  est  plus  ou  moins  profonde,  plus  ou  moins 
selon  l’abondance  du  liquide  et  l’élasticité  du  derme.  Quand 
est  très-peu  marquée,  il  faut  souvent  regarder  la  région  d& 
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profil  pour  apercevoir  l’empreinte  caractéristique;  aux  paupières,  l'oedème 
se  manifeste  par  la  bouffissure  de  scs  voiles,  cl  ce  signe  est  parfois  assez 
net  pour  être  suffisant.  Dans  le  cas  contraire,  il  faut  rechercher  les  effets 
de  la  compression,  et  le  meilleur  procédé  consiste  à pincer  la  paupière 
(I  un  côté  a l’autre  en  la  soulevant  légèrement;  le  pli  que  l’on  forme  ainsi 
disparait  aussitôt,  s’il  n’y  a pas  d’œdème;  dans  le  cas  contraire,  il  per- 
siste un  instant  et  s'efface  lentement.  Lorsque  l’infiltration  est  considé- 
rable, la  distension  du  derme  par  la  sérosité  sous-jacente  en  compromet 
la  vitalité,,  et  l’irritation  la  plus  légère  devient  le  (joint  de  départ  d’éry- 
thèmes, d’érysipèles,  de  phîyctènes  ou  de  gangrènes.  Il  n’est  même  pas 
rare  que  ces  accidents  prennent  naissance  spontanément,  c’est-à-dire  en 
l’absence  de  toute  irritation  accidentelle  appréciable. 


DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  médical  ne  doit  jamais  être  borné  à la  constatation  de 
l’hydropisie.  11  faut  en  rechercher  la  cause,  et  dans  ce  but  il  faut  prendre 
en  considération  l’état  pathologique  antécédent  et  actuel  du  malade,  le 
mode  de  développement,  le  siège,  le  nombre  et  la  fixité,  des  hydropisies. 
D’une  manière  générale,  les  hydropisies  de  notre  première  classe,  hydro- 
pisies mécaniques,  diffèrent  des  dyscrasiques  par  les  caractères  suivants  : 
('lies  sont  souvent  rigoureusement  limitées  à un  département  circonscrit 
du  système  veineux,  elles  sont  fixes,  c’est-à-dire  qu’elles  n’oscillent  pas 
d’un  point  à un  autre.  Elle  prennent  naissance  dans  toutes  les  régions 
indistinctement,  sans  être  influencées  par  la  pesanteur,  partout  où  existe 
la  cause  mécanique  génératrice  ; enfin,  pour  peu  qu’elles  soient  anciennes, 
elles  coïncident  avec  une  circulation  veineuse  collatérale,  dont  le  sens  est 
en  rapport  avec  le  siège  de  l'obstacle.  Ces  caractères  différentiels  appar- 
tiennent aux  hydropisies  mécaniques  du  premier  genre,  à celles  (pii  re- 
connaissent pour  cause  un  obstacle  matériel  au  cours  du  sang  veineux; 
les  hydropisies  par  fluxion  capillaire  sont  distinguées  parla  cause  (froid, 
arrêt  des  règles)  et  par  l’acuité  du  début.  L’hydropisie  brightique  aiguë, 
qui  en  est  une  variété  (anasarque  et  albuminurie  contemporaines  et  su- 
bites), est  caractérisée  par  l’albuminurie,  persistante  et  par  la  présence 
dans  l’urine  de  divers  éléments  (pii  proviennent  des  lubuli  des  reins,  sou- 
vent aussi  par  l’hématurie. 

Quant  aux  hydropisies^ dyscrasiques,  elles  sont  spécialisées  par  l’absence 
des  caractères  précédenjs,  notamment  par  leur  mobilité,  par  la  lenteur 
de  leur  développement,  cl  surtout  par  l’existence  préalable  des  divers  étals 
pathologiques  qui  amènent  l’hydrémie;  du  reste,  en  dehors  du  mal  de 
llright  chronique,  ces  hydropisies  sont  assez  rares. 
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Lk  traitement  de  ce  processus  morbide  échappe  à tout  précepte  géné- 
ral; ü se  confond  avec  celui  des  . maladies  qui  présentent  l’hydropisie  au 
.nombre  de  leurs  symptômes. 

CHAPITRE  VI. 

INFLAMMATION. 

PATHOGÉNIE  ET  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


L’inflammation  (1)  est  une  lésion  qui  caractérise  anatomiquement  toute 
une  classe  de  maladies,  colle  des  inflammations  ou  phlegmasies.  Durant, 
•dos  siècles,  l’inflammation  a été  définie  par  quatre  phénomènes  symp- 
tomatiques : rubor,  calor,  dolor , lumor ; c’étaient  là  les  quatre  symptômes 
Hits  cardinaux  dont  la  réunion  était  jugée  une  caractéristique  suffisante; 
■elle  ne  l’est  point  cependant,  puisque  la  fluxion  ou  congestion  active  pré- 
sente à un  certain  degré  l’ensemble  de  ces  quatre  phénomènes.  On  vou- 
lut remédier  à celte  confusion  en  ajoutant  aux  symptômes  cardinaux  un 
•cinquième  caractère  qui  fut  le  désordre  fonctionnel  (functio  lœsa)  de  la 
partie  enflammée,  caractère  évidemment  illusoire,  puisqu’un  travail  pa- 
thologique quelconque  a pour  effet  de  troubler  la  fonction  normale  de 
l’organe  où  il  siégé.  Ces  définitions  symptomatiques  ont  été  abandonnées 
lorsqu’on  fut  mieux  éclairé  sur  les  modifications  circulatoires  locales  que. 

(1)  Bennett,  On  Inflammation  as  a proccss  of  anormal  Nutrition.  Edinburgh,  1844. 
— Paget,  Lectures  on  Inflammation.  London,  1850.  — P>okitansky,  Lehrbuch  lier  patho- 
logischen  Anatomie.  Wien,  1846-1855.  - — Virchow,  Ueber  parenchymatôse  Enizündung 
(Dessen  Archib , 1847-1852-1861).  Specielle  Pathologie  und  Thérapie.  Erlangen,  1854.  — 
De  l'inflammation  (Iraduct.  de  Pétard).  Paris,  1859.  — Graves,  Clinique  médicale.  Notes 
du  traducteur.  Paris,  1861-1863. 

Uorin,  Leçons  sur  les  vaisseaux  capillaires  et  l'inflammation.  Paris,  1867.  — North,  .1 
llieorg  of  inflammation,  its  cause,  course,  etc.  New-York,  1867.  — Loesch,  Deilrage  zu 
dem  VerhaÜen  der  Lyinphgefasse  bel  der  Enliündung  (Arcliiv  f.  patli.  Anatomie  XI. IV  ; 
1868). — Chaevet,  Physiologie  pathologique  de  l’ inflammation.  Paris,  1869.  — Hem. ei;. 
Enter sucliunqdn  über  die  feineren  Vorgünge  bel  der  Enliündung  nacli  fremden  und 
cigenen  Experimenlen.  Erlangen,  1869.  — Samuel,  Ueber  Entz-iindung  und  Brand 
( Çenlralbl.f . d.  med.  Wissemeh.,  1869).  — Tsciiaussow,  Entzürulung  bei  der  Unterbindung 
der  Arterie  (Eodem  loco , 1869).  — Ki.oit,  Ueber  die  sogenannte  chronische  Enliündung 
(Wiener  med.  Presse,  1869).  — Billroth,  Ueber  die  Verbreitungswege  der  entzünd lichen 
Processe.  Sammlung  klinischer  Vorlrage.  Leipzig,  1870.  — A.  Yisconti,'/.»  cellula  semo- 
V vente  nei  tessuli  normali  e patologici.  Milano,  1870. 
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présente  à son  début  l’inflammation  des  parties  vasculaires,  et  l’on 
tenta  la  définition  anatomique.  Une  congestion  active  est  le  phéno- 
mène initial;  l’inflammation  fut  définie  et  caractérisée  par  cette  fluxion 
et  par  les  changements  parallèles  de  la  circulation  capillaire;  c’était  mieux, 
mais  la  définition  était  insuffisante  comme  les  précédentes.  Dans  les  par- 
ties vasculaires,  la  fluxion  est  sans  contredit  un  fait  primordial  et  cons- 
tant, mais  a elle  seule  elle  ne  caractérise  pas,  elle  ne  constitue  pas  l’in- 
flammation. La  chose  est  clairement  démontrée  par  les  congestions  qui 
succèdent  à la  section  du  sympathique;  elles  peuvent  durer  des  jours 
entiers  sans  cesser  d être  de  simples  fluxions.  Mais  si  l’on  substitue  à 
I idée  de  fluxion  l’idée  de  la  stase  qui  y succède;  si  l’on  fait  entrer  en 
outre  dans  la  définition  l’idée  d’un  liquide  qui,  sortant  des  vaisseaux,  se 
répand  dans  le  tissu  et  en  occupe  les  éléments  et  les  mailles  (exsudation); 
alors  l’inflammation  est  nettement  séparée  de  la  fluxion,  et  la  définition, 
parce  qu’elle  est  plus  exclusive,  est  plus  rigoureusement  vraie;  de  là  le 
succès  et  le  légitime  retentissement  de  cette  formule  célèbre,  émanée  de 
l’école  de  Vienne  (Rokitansky)  : L 'inflammation  est  un  travail  morbide  qui, 
débutant  par  la  stase,  aboutit  à l’exsudation. 

Le  progrès  était  grand,  il  ne  contenait  pourtant  pas  en  lui  toute  la  vérité; 
il  y a,  dans  cette  formule,  une  erreur  et  une  lacune.  L’erreur,  c’est  la 
préformation  de  l’exsudai;  la  lacune,  c’est  l’exclusion  des  tissus  privés 
de  vaisseaux  rouges.  La  définition  implique  une  formation  intra-vasculaire 
préalable  du  liquide  qui  transsude  dans  le  tissu  enflammé;  c’est  là  ce  que 
je  désigne  sous  le  nom  de  prèformation  de  l'exsudât,  et  ce  que  je  re- 
pousse comme  une  erreur.  Que  du  liquide  fibrineux,  ou  plus  exactement 
un  suc  nourricier  surabondant,  sorte  des  vaisseaux  par  exosmose,  cela 
n’est  pas  douteux;  mais  que  ce  liquide  constitue  à lui  seul  le  produit  com- 
plexe qui  occupe  les  mailles  ou  les  éléments  du  tissu  malade,  c’est  autre 
chose.  Comme  ce  produit  n’est  point  semblable  par  sa  composition  à la 
sérosité  du  sang,  il  faut  admettre,  dans  l’hypothèse  de  la  préformation, 
ou  bien  que  celte  substance  particulière  prend  naissance  par  élection  spé- 
ciale dans  les  vaisseaux  de  la  partie  enflammée,  à l’exclusion  de  tous  les 
autres;  ou  bien  que,  née  dans  l’ensemble  du  système  vasculaire,  dans  la 
masse  du  sang,  elle  vient  transsuder  fatalement  au  niveau  de  la  région 
malade,  ce  qui  nous  ramènerait  à la  théorie  de  Simon,  qui  fait  dépendre 
toute  inflammation  d’une  altération  préalable  du  sang  par  un  excès  de 
fibrine  (hyperinose).  Laissons  ces  hypothèses  qui  sont  des  impossibilités  ; 
si  l’on  a soin  d’énoncer  la  question  en  termes  non  équivoques,  la  réponse 
surgit  et  s’impose  : le  produit  liquide,  qui  occupe  le  tissu  péri-vasculaire 
dans  les  régions  enflammées,  diffère  par  sa  composition  chimique  et  par 
sa  composition  microscopique  du  liquide  contenu  dans  les  vaisseaux;  il 
faut  donc  que  quelque  chose  s’ajoute  pour  le  modifier  au  sérum  qui  trans- 
sude des  vaisseaux;  c’est  alors  seulement,  c’est  après  celte  addition,  que 
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le  liquide  prend  les  caractères  de  ce  qu’on  appelle  l’exsudât  inflamma- 
toire ; donc  l’exsudât  n’est  pas  préformé  dans  les  vaisseaux,  et  ce  quelque 
chose  cl’ additionnel  est  fourni  par  les  éléments  du  tissu  enflammé.  — D’un 
autre  côté,  la  définition  de  l’inflammation  par  la  stase  et  l’exsudation  est 
incomplète,  puisqu’on  observe  dans  les  tissus  sans  vaisseaux  rouges  (carti- 
lages, cornée)  des.  altérations  semblables  à celles  qu’on  appelle  inflamma- 
toires dans  les  tissus  vasculaires;  il  n’y  a là  ni  fluxion  ni  stase,  puisqu’il 
n'y  a pas  de  vaisseaux  sanguins;  il  y a seulement  une  modification  de  tissu. 
En  résumé,  dans  les  organes  à vaisseaux  rouges,  deux  éléments  concou- 
rent à la  production  de  l’état  dit  inflammatoire  : un  trouble  de  la  circu- 
lation et  de  l’ exosmose  locales,  c’est  le  désordre  vasculaire ; une  modifi- 
cation des  éléments  propres  du  (issu,  c’est  le  désordre  cellulaire.  Le 
premier  ne  suffit,  en  aucun  cas,  pour  constituer  l’inflammation;  le  second 
la  crée  à lui  seul  et  par  lui-même  dans  les  tissus  qui  ne  reçoivent  pas  de 
vaisseaux  sanguins;  le  désordre  cellulaire  est  donc  le  seul  élément, 
constant;  conséquemment,  c’est  lui  seul  qui  peut  fournir  la  caractéristique 
générale  du  processus  inflammatoire. 

En  quoi  consiste  ce  désordre  fondamental  ? En  une  exagération  de  la 
nutrition  des  cellules  plasmatiques  et  épithéliales.  La  nutrition  de  ces 
éléments  est  effectuée  par  l’échange  de  matériaux  qui  a lieu  entre  la  cel- 
lule d’une  part,  et  les  vaisseaux  ou  les  canaux  plasmatiques  intercellulaires, 
d’autre  part;  l’activité  vitale  de  la  cellule  est  à la  fois  le  principe  et  le 
régulateur  de  cet  échange;  cette  activité  est  à son  minimum  quand  l’or- 
gane auquel  appartient  la  cellule  est  en  repos;  elle  est  à son  maximum 
lorsque  l’organe  fonctionne  {irritation  fonctionnelle).  Indépendamment 
de  ces  oscillations  qui  sont  physiologiques,  la  nutrition  en  présente 
d’autres,  qui  sont  accidentelles,  qui  dépassent  les  limites  de  la  fluctuation 
normale,  et  qui  constituent  une  manière  d’être  contre  nature,  une  mo- 
dalité pathologique  des  éléments  qui  composent  le  tissu.  La  plus  fréquente, 
la  plus  commune  de  ces  perturbations  est  celle  qui  est  caractérisée  par 
la  suractivité  temporaire  du  processus  nutritif;  l’échange  des  matériaux 
augmente  au  profit  de  la  cellule,  c’est  cet  accroissement  qui  est  l’acte 
fondamental  de  1 inflammation  ; la  présence  ou  l’absence  de  vaisseaux 


i o uge s est  une  question  secondaire.  Les  agents  qui  provoquent  celle  mo- 
dalité particulière  de  la  nutrition  sont  appelés  irritants,  et  la  modalité 
elle-même  a reçu  de  Virchow  le  nom  d 'irritation  nutritive.  Dans  les 
tissus  vasculaires,  celte  irritation  est  accompagnée  dès  le  début  de  troubles 
circulatoires,  lesquels  ont  précisément  pour  effet  d’apporter  aux  cellules 
les  matériaux  surabondants  qu’elles  appellent;  mais  dans  les  tissus  blancs, 
les  changements  que  l’irritation  détermine  dans  l’afflux  des  liquides  de- 
meurent inaperçus,  et  le  désordre  cellulaire  est  en  définitive  seul  appré- 
ciable. De  là  cette  définition  : 


L’inflammation  est  un  désordre 


DE  NUTRITION  QUI  EST  PROVOQUÉ 
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J>ANS  LE  TISSU  VIVANT  PAR  UNE  IMPRESSION  ANORMALE  DITE  IRRITANTE, 

ET  QUI  EST  CONSTITUÉ  PAR  L EXAGÉRATION  TEMPORAIRE  DE  L'ACTIVITÉ 
NUTRITIVE  DANS  LE  TERRITOIRE  ORGANIQUE  SOUMIS  A L’iRRITATION. 

Cette  tormule  synthétique,  qui  est  l’expression  pure  et  simple  des  ré- 
sultats de  l’observation,  fait  justice  des  théories  erronées  qui  attribuent 
les  phénomènes  du  processus  inflammatoire  à l’influence  exclusive  des 
vaisseaux  ou  des  nerfs.  I/inflammalion  est  une  anomalie  de  la  nutrition 
locale;  conséquemment  tous  les  éléments  de  la  partie  affectée  sont  inté- 
ressés (levsio  loi  ms  substantüe),  mais  ceux-là  le  sont  d’abord,  qui  possèdent 
une  activité  propre  (vitale  ou  biologique),  ce  sont  les  éléments  cellulaires. 
Qu’une  impression  irritante  soit  limitée  à un  nerf  ou  à un  vaisseau,  elle 
pourra  bien  provoquer  une  fluxion,  elle  n’amènera  pas  une  inflammation  ; 
celle-ci  ne  se  montre  avec  son  anomalie  nutritive  caractéristique  que  si 
l’irritation  a agi  sur  la  cellule,  qui  est  le  point  de  départ  de  tous  les  actes 
nutritifs,  de  sorte  qu’à  ce  point  de  vue,  et  dans  les  organes  vasculaires, 
l’inflammation  pourrait  être  définie  : une  fluxion  irritative  d'origine 
cellulaire. 

Contrairement  à l’ irritation  fonctionnelle  qui  peut  être  instantanément 
équilibrée  et  réparée  par  le  repos  physiologique,  l’irritation  nutritive,  par 
cela  même  qu’elle  produit  des  altérations  matérielles,  n’est  pas  susceptible 
d’une  réparation  immédiate;  un  travail  organique  d’une  certaine  durée 
peut  seul  ramener  le  tissu  à son  état  primitif  (restitulio  ad  integrum );  de 
là  la  possibilité  et  l’opportunité  de  diviser  en  périodes  l’évolution  totale 
du  processus  inflammatoire.  Les  faits  qui  viennent  d’être  exposés  ne  per- 
mettent pas  d’accepter  plus  longtemps  les  périodes  classiques  de  congestion,, 
d’exsudation,  etc.;  la  division  doit  être  fondée  sur  la  pathogénie,  et  à ce  , 
point  de  vue,  j’admets  quatre  périodes  que  leur  désignation  caractérise 
déjà  avec  une  suffisante  netteté  ; ce  sont  les  périodes  d 'irritation  nutritive , 
de  résolution,  de  formation  et  de  régression. 

I.  irritation  nutritive.  — Dans  les  parties  privées  de  vaisseaux,  telles 
que  la  cornée  (à  son  centre),  la  lentille  cristallinicnne,  les  cartilages,  la 
première  période,  celle  qui  succède  immédiatement  à l’application  d'un 
irritant  physique  ou  chimique,  est  caractérisée  parle  gonflement,  par  l’opa- 
cité ou  le  trouble  du  point  irrité.  Le  microscope  montre  les  cellules  plasma- 
tiques augmentées  de  volume  et  remplies  de  granulations  albumineuses 
(tuméfaction  trouble  de  Virchow);  puis,  dans  le  territoire  vasculaire  le  plus 
voisin,  les  vaisseaux  se  congestionnent  et  subissent  les  mêmes  change- 
ments qu’aurait  provoqués  l’irritation  directe  de  ce  point;  mais  la  pertur- 
bation cellulaire  est  le  phénomène  initial.  Dans  les  parties  pourvues  de  j 
vaisseaux  sanguins,  les  altérations  histologiques  du  début  sont  les  mêmes: 
mais,  en  outre,  l’irritation  nutritive,  atteignant  les  parois  vasculaires,  ; 
devient  la  cause  d’une  fluxion  et  d’une  stase  incomplète,  bientôt  suivies  U 
d’une  exsudation,  qui  révèle  la  modification  de  l’attraction  exosmotique 
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en  Ire  les  vaisseaux  cl  le  tissu.  Les  phénomènes  se  présentent,  en  général, 
de  la  manière  suivante  : 

Avec  ou  sans  rétrécissement  préalable  survient  une  dilatation  uniforme 
des  vaisseaux  artériels  qui  peuvent  atteindre  rapidement  (deux  heures 
sur  le  mésentère  de  la  grenouille)  le  double  de  leur  diamètre  ordinaire; 
en  même  temps  ils  subissent  un  allongement  notable;  la  dilatation  des 
veines  n’est  pas  moins  prononcée,  mais  elle  est  plus  lente,  et  n’est  pas 
accompagnée  d’élongation.  Le  cours  du  sang,  toujours  accéléré  au  début, 
devient  plus  lent,  puis  irrégulier,  et  bientôt  l’on  distingue  nettement 
les  éléments  cellulaires  du  liquide;  sur  quelques  points  le  mouvement 
circulatoire  peut  cesser  complètement,  il  y a des  stases  partielles.  Là  où 
la  circulation  persiste,  le  courant  liquide  n’occupe  plus  seulement  comme 
à l’état  normal  le  segment  central  des  vaisseaux,  il  en  remplit  toute  la 
cavité,  et  les  canaux  sanguins  paraissent  distendus  jusqu’à  la  limite  de 
leur  résistance.  C’est  alors  que  survient  le  phénomène  de  l’exsudation  ; 
mais  cette  exsudation  n’est  point  bornée,  comme  on  l’a  cru  longtemps,  à 
la  transsudation  du  plasma  du  sang;  les  globules  blancs,  accessoirement 
les  globules  rouges,  émigrent  aussi  à travers  les  parois  vasculaires.  Ce 
fait,  découvert  par  Cohnheim,  a été  vérifié  par  tous  les  observateurs,  il  est 
définitivement  acquis. 

Dans  les  moments  qui  précèdent  l’émigration  globulaire,  la  surface  in- 
terne des  veines  est  entièrement  revêtue  d’une  couche  de  globules  blancs; 
dans  les  parties  centrales  du  canal  le  sang  continue  à circuler.  Bientôt  les 
globules  blancs  passent  à travers  la  paroi  vasculaire  intacte;  après  leur 
sortie  du  vaisseau  ils  y restent  momentanément  adhérents,  enfin  ils  s’en 
détachent  et  pénètrent  plus  ou  moins  loin  dans  le  tissu  environnant  selon 
l’abondance  et  la  durée  de  l’émigration  ultérieure.  — La  marche  de  ces 
phénomènes  initiaux  est  très-rapide;  elle  est  comprise  entre  une  heure  et 
huit  à dix  heures  selon  les  animaux  examinés. 

Cependant  ces  modifications  n’intéressent  pas  seulement  les  vaisseaux 
d’un  calibre  relativement  grand,  elles  portent  aussi  sur  les  capillaires  pro- 
prement dits;  ceux-ci  se  dilatent  jusqu’au  sixième  ou  même  au  quart  de 
leur  diamètre  ; à côté  de  groupes  dans  lesquels  la  circulation  persiste,  d’au- 
tres sont  le  siège  de  stases,  puis  de  même  que  dans  les  veines,  les  globules, 
blancs  présentent  des  mouvements  amiboïdcs,  et  s’extravasent  au  dehors; 
les  globules  rouges  peuvent  prendre  part  à cette  émigration,  et  s’ils  sont  en 
nombre,  ils  communiquent  au  transsudai  le  caractère  hémorrhagique.  Déjà 
après  douze,  quinze  heures,  vingt-quatre  ou  plus  on  constate  que  les  capil- 
laires sont  entourés  d’un  nombre  considérable  de  leucocytes,  dans  lesquels 
apparaissent  ça  et  là  quelques  globules  rouges  entiers  ou  fragmentés. 

Cette  extravasation  globulaire  jointe  à'  la  transsudation  du  plasma, 
constitue  l’exsudât  inflammatoire;  on  voit  donc  que  les  éléments  cel- 
lulaires de  ce  dernier  ne  proviennent  point  exclusivement  de  la  proliféra- 
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lion  du  tissu  périvasculaire,  comme  l’enseignait  la  doctrine  de  Virchow,  et 
que  ces  éléments  sont,  en  partie  au  moins,  formés  par  les  globules  blancs 
du  sang  épanchés  à travers  les  parois  des  vaisseaux.  Mais  on  ne  doit  pas 
arguer  de  cette  notion  nouvelle  pour  nier  la  participation  du  tissu  lui- 
même  au  processus  inflammatoire;  ce  serait  substituer  à une  erreur  par 
excès  une  erreur  par  défaut.  Cette  même  réserve  est  nécessaire  en  ce 
qui  touche  l’origine  des  cellules  du  pus. 

Pour  les  parties  blanches  privées  de  vaisseaux,  Cohnheim  et  surtout 
Kremiansky  soutiennent  'que  l’altération  initiale  est  constituée  par  l’émi- 
gration globulaire  des  vaisseaux  les  plus  voisins,  et  que  l’altération  des 
éléments  propres  du  tissu  est  un  fait  secondaire;  mais  cette  proposition 
est  encore  prématurée  (1). 

Une  fois  formé,  l’exsudât  se  coagule  ; si  la  fibrine  y domine  ( exsudai 
fibrineux),  la  coagulation  est  complète,  ainsi  qu’on  le  voit  dans  la  pneu- 


(1)  Les  travaux  auxquels  a donné  lieu  la  découverte  de  Cohnheim  sont  déjà  nombreux; 
je  ne  puis  consigner  ici  que  les  principaux  d’entre  eux. 

Cohnheim,  Ueber  Entzündung  und  Eiterung  ( Virchow' s Arehiv  XL,  1867).  — Hoffmann, 
Albin,  Recklinghausen,  Ueber  die  Herkunft  der  Eiterkorperchen  (Centralblatt  f.  die  med. 
Wissensch , 1807).  — Samuel,  Versuche  über  die  Blulcirculation  in  der  aculen  Entzündung 
(Virchow' s Arcliiv  XL,  1867). 

Kremiansky,  Ueber  die  Entstehung  und  Umwandlung  der  histologischen  Enlzündungs- 
produkte  ( Wiener  med.  Wochensch.,  1868).  — Hoffmann,  Albin,  Ueber  Eiterbildung 
in  der  Cornea  (Virchow’s  Arehiv  XLI1,  1868).  — Bastian,  Charlton,  Passage  of  Ibe 
red  blood-corpuscles  through  ihe  wals  of  lhe  capillaries  in  mechanical  congestion 
( Brit . med.  Journal.  — Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Beale,  Remarks  on  Cohn- 
heim’s new  doctrine  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Doenitz,  Ueber  die  sogenannten 
amiboïden  Bewegungen  und  die  Cohnheim’ schen  Enlzündungserscheinungen  (Arch.f.  Anal, 
und  Physiol.,  1868.)  — Lortet,  Sur  le  passage  des  leucocytes  à travers  les  membranes  (Gaz . 
med.  Lyon,  1868).  — Balogh  Iâoloman,  In  welchem  Verhallnisse  steht  das  Heratislreten 
der  farblosen  Blulzellen  durch  die  unversehrten  Gefasswandungen  zu  der  Entzündung 
und  Eiterung?  ( Arehiv  f.  path.  Anatomie , 1808).  — Volkmann,  Richard  und  Steudener, 
Ueber  endogene  Eiterzellenbildung  (Centralblatt  f.  d.  med.  Wissensch,  1868). 

Cohnheim,  Ueber  dus  Verhalten  der  fixen  Bindegewebskorperclien  bel  der  Entzündung 
(Arcltiv  f.  path.  Anatomie,  1869).  — Schklarewski,  Z tir  Extravasation  der  weissen  Blu- 
ikorperchen  (Arch.  f.  d.  ges.  Physiologie,  1869).  — Stricker,  Studien  ans  dem  Institute  fïir 
experimenlelle  Pathologie  in  Wien  aus  dem  Jahre,  1869.  Wien,  1870.  — Horwath,  Berns- 
tein, Ueber  das  Auswaschen  des  Blutes  der  Frdsche  mit  Kochsahüsung  (Centralbl.  f.  d.  med. 
Wissensch.,  1870).  — Sayiottj,  Untersuchungen  über  die  Veranderungen  der  Blutgefiisse 
bei  der  Enlzündung  (Arch.  f.  palli.  Anatomie,  1870).  — Feltz,  Comptes  rendus  Acad.  Sr. 
1870  passirn,  et  Journal  de  l’anat.  et  de  la  pliys.,  J.870.  — IIayem,  A ote  sur  le  mécanisme 
de  la  suppuration  (Ballet.  Acad.  med.  XXXV.  — Gaz.  tnéd.  Paris,  1870).  — Vulpian, 
Sur  l'origine  des  leucocytes  du  pus  dans  divers  cas  d’inflammation  suppurative  (Ballet. 
Acad.  méd.  WW  —Gaz.  hôp.,  1870).  — Picot,  Comptes  rendus  Acad.  Sc.  LXX.—  Ri  val 
et  Straus,  Recherches  expérimentales  sur  l'inflammation  (Gaz.  méd.  Strasbourg,  1870). 
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moitié  fibrineuse,  dans  le  phlegmon  ; si  la  proportion  d’eau  est  plus  con- 
sidérable ( exsudai  séro-fibrineux),  la  fibrine  se  coagule  seule,  et  alors  elle 
se  dépose  sur  le  tissu  avec  lequel  elle  contracte  une  adhérence  plus  ou 
moins  forte,  ou  bien  elle  nage  en  flocons  dans  le  liquide;  les  deux  dispo- 
sitions coexistent  fréquemment.  Ces  exsudats  séro-fibrineux,  dont  la  partie 
liquide  est  transparente  ou  trouble,  appartiennent  surtout  aux  inflamma- 
tions des  membranes  séreuses  ; dans  certains  cas,  le  liquide  exposé  à l'air 
fournit  un  nouveau  coagulum  ( substance  fibrinogène).  Le  coagulum  fibri- 
neux apparaît,  au  microscope,  comme  un  réseau  de  filaments  finement 
réticulés  ou  comme  une  masse  complètement  homogène  ; il  disparaît  sous 
l’action  de  l’acide  acétique,  des  acides  minéraux  et  des  alcalis.  L’exsudât 
fibrineux  type  ne  renferme  guère  d’autre  éléments  que  des  débris  de 
leucocytes.  On  donne  le  nom  d 'exsudât  séreux  à celui  qui  est  composé 
presque  entièrement  de  sérosité  non  coagulable  troublée  par  quelques 
particules  de  fibrine,  des  débris  de  cellules,  ou  des  gouttelettes  dégraissé. 
L ’ exsudât  muqueux,  qui  appartient  aux  inflammations  dites  catarrhales, 
est  constitué  par  le  produit  de  sécrétion  de  la  muqueuse,  augmenté  de 
quantité,  modifié  dans  sa  qualité,  et  mêlé  à de  nombreuses  cellules  épi- 
théliales, normales  ou  altérées,  provenant  des  glandes  et  de  la  surface 
libre;  il  s’y  joint  de  la  sérosité  transsudée  des  vaisseaux. 

Au  point  de  vue  de  son  siège,  l’exsudât  est  libre,  interstitiel  ou  paren- 
chymateux : libre,  il  est  épanché  sur  une  surface  ou  dans  une  cavité  nor- 
male (muqueuses,  surfaces  glandulaires,  alvéoles  du  poumon,  cavité 
pleurale  ou  péritonéale);  interstitiel,  il  est  infiltré  dans  les  mailles  du 
tissu  organique  (phlegmon),  et,  si  ce  dernier  est  mou  et  fragile,  il  le  dé- 
chire, ainsi  que  cela  a lieu  dans  le  cerveau.  Quant  à l 'exsudât  paren- 
chymateux, c est  de  tous  les  produits  inflammatoires  celui  qui  mérite  le 
moins  le  nom  d’exsudat,  car  l’exosmose  vasculaire  n’y  a qu’une  part  très- 
secondaire  ; ce  produit,  qui  caractérise  les  inflammations  parenchyma- 
teuses, siège  dans  les  éléments  mêmes  du  tissu,  dans  les  cellules  épi- 
théliales, dans  les  corpuscules  conjonctifs,  osseux,  cartilagineux,  etc.  If 
est  essentiellement  constitué  par  des  cellules  augmentées  de  volume 
remplies  et  troublées  par  des  molécules  albumineuses. 


• que  ou  u es  coucües  superposées  sur  le  tissu  sous-jacent,  lequel 


t,  lequel  ne  pré- 
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suite  la  disposition  réticulée;  quant  aux  cellules  de  nouvelle  formation 
contenues  dans  les  mailles  de  ce  réseau,  leur  genèse,  jusqu’à  la  décou- 
verte de  Cohnheim,  est  demeurée  obscure  pour  Wagner  lui-même;  au- 
jourd’hui il  les  attribue  à l’extravasation  des  globules  blancs  du  sang. 

Ce  qu’on  appelle  exsudât  dipb tbéritique  est  plutôt  une  infiltration  qu’un 
exsudât;  jusqu’à  ces  derniers  temps  on  a considéré  ce  produit  comme 
lin  exsudât  fibrineux  commun  qui,  au  lieu  d’être  déposé  sur  la  surface 
libre  du  tissu  enflammé,  est  contenu  dans  son  épaisseur  de  sorte  qu’il  en 
occasionne  la  gangrène  par  compression  des  vaisseaux.  Les  travaux  de 
Wagner  et  de  Buhl  ont  établi  que  ce  prétendu  exsudât  est  une  infiltration 
plus  ou  moins  abondante  de  cellules  analogues  aux  leucocytes,  et  de 
noyaux  libres;  de  cette  infiltration  dépendent  l’ischémie  et  la  nécrobiose  du 
tissu  affecté,  et  le  processus  dans  son  ensemble  est  plus  voisin  des  pro- 
cessus ulcéreux  ou  gangréneux  que  de  l’inflammation  simple.  Cette  alté- 
ration spéciale  est  constatée  dans  certaines  maladies  de  la  gorge  et  du 
larynx,  dans  la  lésion  intestinale  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  dysenterie. 
— L’exsudât  croupal  et’l’ exsudât  diphthéritique  peuvent  exister  isolément, 
mais  ils  peuvent  aussi  se  développer  spontanément.  L’origine  des  cellules 
et  des  noyaux  qui  composent  l’infiltration  diphthéritique  n’est  point  éluci- 
dée; la  question  se  pose  comme  toujours  entre  ces  deux  éventualités  : les 
éléments  infiltrés  proviennent  du  tissu  lui-même,  ou  bien  ils  sont  dus  à 
l’extravasation  des  globules  blancs  du  sang  (1). 

Telles  sont  les  principales  variétés  de  l’exsudât,  la  coagulation  de  ce 
produit  marque  la  fin  de  la  première  période,  période  d’ irritation  nutri- 
tive; cela  est  surtout  très-net  dans  les  inflammations  fibrineuses  à exsudât 
libre. 

Ce  serait  une  erreur  de  croire  que  l’irritation  nutritive  des  cellules  et 
l’intussusception  exagérée,  qui  en  est  la  suite,  ont  toujours  pour  consé- 
quences une  vitalité  plus  énergique  et  un  développement  excessif.  Loin  de 
là,  chargée  de  matériaux  surabondants,  modifiée  dans  ses  rapports 
naturels  avec  les  vaisseaux  nourriciers  afférents,  la  cellule  s’altère  et 


meurt;  c’est  là  ce  qui  fait  le  danger  des  inflammations  parenchymateuses, 
dans  lesquelles  les  éléments  propres  et  fonctionnels  de  l’organe  sont. 


primitivement  et  principalement  atteints  ; lorsque  ce  travail  destructif  est. 
rapide  et  généralisé  à la  totalité  d’un  organe  important,  la  mort  simul- 
tanée des  éléments  devient  la  source  d’une  perturbation  fonctionnelle 
grave  qui  entraîne  promptement  la  mort  générale;  ainsi  tue  l’hépatite  pa- 
renchymateuse diffuse  à sa  période  initiale,  alors  qu’elle  n’est  caractérisée 
que  parla  tuméfaction  trouble  des  cellules;  ainsi  lue  la  néphrite  paren- 
chymateuse diffuse.  Quelquefois  cependant,  la  destruction  et  la  chute  des 
éléments  normaux  marchent  de  pair  avec  une  formation  nouvelle  d clé— 


(l)  E.  Wagner,  Archiv  dur  Ileilkundc,  18GG.  - Buhl,  Zeitschr.  f.  Bioloijic , 1868. 
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mcnls  semblables,  et  les  fâcheux  effets  de  la  mort  locale  étant  par  là 
momentanément  atténués,  la  mort  générale  est  retardée,  sinon  prévenue; 
la  néphrite  diffuse  est  encore  un  bon  exemple  de  cette  marche  complexe. 

Après  les  développements  qui  précèdent,  il  est  facile  de  résumer  les 

caractères  de  cette  période  initiale;  elle  est  constituée  par  l’accroisse- 
ment, ait  profil  du  tissu,  de  l’attraction  qui  a lieu  entre  les  éléments 
extra-vasculaires  et  le  liquide  nourricier,  et  par  l’accroissement  de  l’ab- 
sorption nutritive  des  cellules;  c’est  donc  une  période  d’appel  et  d’inlus- 

■suscept  ion  cell  ulaire. 

II.  Résolution.  — Si  l’on  s’en  tenait  au  sens  rigoureux  des  termes,  la 
phase  de  résolution  devrait  être  englobée  comme  variété  spéciale  dans  la 
phase  de  régression;  en  effet,  ce  dernier  mot  ne  pouvant  signifier  autre 
•chose,  étymologiquement  parlant,  que  marche  en  arrière,  il  tombe  sous 
le  sens  que  la  marche  en  arrière  la  plus  complète  et  la  plus  typique  est 
celle  qui  ramène  le  tissu  altéré  à son  point  de  départ,  c est-à-dire  à 1 état 
d’intégrité  qu’il  présentait  avant  l’inflammation.  Or,  cette  rétrogression 
parfaite  et  immédiate  est  précisément  ce  qui  constitue,  ce  qui  caractérise 
la  résolution  (restitutio  adintegrum ),  laquelle  est  donc  en  réalité  la  ré- 
gression la  plus  parfaite  et  la  plus  désirable.  Malheureusement  une  déli- 
mitation arbitraire,  contre  laquelle  il  n’est  plus  temps  de  réagir,  a été 
introduite  dans  cette  terminologie,  et  le  mot  régression , dépouillé  de  son 
acception  étymologique,  sert  à désigner,  non  pas  le  retour  en  .arrière  d’un 
travail  pathologique,  envisagé  d’une  manière  générale,  mais  un  certain 
mode  particulier  de  retour  caractérisé  par  des  métamorphoses  spéciales 
du  tissu  altéré  et  des  produits  qui  y ont  été  créés.  D’un  mot  naturelle- 
ment générique  on  a fait  un  mot  spécifique;  de  là  vient  que,  sous  peine 
■de  n’èlre  plus  compris,  il  faut  séparer  la  résolution  et  la  régression,  bien 
que  la  première  ne  soit  que  l’une  des  modalités  de  la  seconde.  Dans  l’ordre 
chronologique,  la  résolution  vient  après  la  phase  d’irritation  nutritive; 
elle  termine  le  cycle  inflammatoire;  elle  est  donc  exclusive  des  autres 
périodes,  et  cela  en  deux  sens  : de  même,  en  effet,  que  la  résolution 
implique  l’absence  des  phases  de  formation  et  de  régression,  de 
même  la  présence  de  l’une  de  ces  deux  phases  implique  l’absence  de 
résolution.  C’est  dans  les  inflammations  à exsudât  fibrineux  libre  ou  à 
exsudai  muqueux  que  la  résolution  est  le  plus  souvent  observée;  elle  est 
essentiellement  caractérisée  par  la  liquéfaction  de  l’exsudât,  s’il  est  solide, 
et  en  tout  cas,  par  des  modifications  intimes;  il  devient  épais,  opaque, 
d’apparence  muqueuse  ou  muco-purulente,  parce  que  les  éléments  du 
tissu  y produisent  des  corpuscules  granuleux  ou  de  jeunes  cellules  que 
l’on  trouve  intactes  ou  en  voie  de  transformation  graisseuse.  Ainsi  pré- 
parés, les  produits  inflammatoires  sont  absorbés  ou  éliminés;  les  altéra- 
tions et  la  chute  épithéliale  qui  entretiennent  l’exsudât  catarrhal  sont, 
■arrêtées  et  réparées,  les  vaisseaux  reprennent  leur  disposition  normale, 
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(R  le  tissu  est  restitué  à son  intégrité  première  sans  conserver  aucune 
trace  de  1 atteinte  momentanée  que  sa  nutrition  a subie.  Il  est  bien  pro- 
bable que  la  résolution  ne  marche  jamais  sans  formation  cellulaire  nou- 
velle (pour  l’exsudât  muqueux,  cela  est  certain),  mais  elle  ne  doit  pas 
pour  cela  être  confondue  avec  la  période  de  formation,  parce  que  celle-ci, 
dans  les  cas  mêmes  où  elle  aboutit  à la  terminaison  la  plus  heureuse, 
laisse  le  tissu  plus  ou  moins  profondément  modifié. 

111.  Formation.  — Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  c’est  \a période 
de  formation  qui  fait  le  danger  actuel  ou  ultérieur  de  l’inflammation.  Les 
formations  nouvelles  (néoplasies),  qui  caractérisent  cette  phase,  sont 
très-diverses  ; ce  sont  des  formations  conjonctives  susceptibles  de  vascu- 
larisation (néomembrane) ; une  formation  de  cellules  semblables  à celles  dit 
tissu  enflammé  dont  les  éléments  augmentent  ainsi  de  nombre  (hyperplasie}; 
une  augmentation  persistante  dans  le  volume  des  éléments  primitifs  du 
tissu  (hypertrophie)’,  une  formation  de  cellules  nouvelles  semblables  aux 
globules  blancs  du  sang  (pus)]  plus  rarement  enfin  une  formation  de  gra- 
nulations tuberculeuses  ou  de  cancer;  c’est  par  cette  métamorphose  spé- 
ciale de  l’exsudât  ou  du  tissu  qui  l’a  fourni  qu’une  inflammation  simple 
et  franche  à son  début  peut  devenir,  chez  les  sujets  prédisposés,  l’occasion 
et  le  point  de  départ  d’une  altération  spécifique,  dont  la  formation  mo- 
difie du  tout  au  tout  les  caractères,  les  symptômes  et  la  marche  de  la 
lésion  première. 

La  formation  du  pus  (suppurai ion)  est  l’une  des  terminaisons  les  plus 
communes  de  l’inflammation.  Lé  pus  est  une  émulsion  cellulaire  com- 
posée d’un  liquide  analogue  à la  sérosité  du  sang  (liquide  inter  cellulaire} 
et  de  cellules.  Le  liquide,  que  l'on  peut  obtenir  transparent  par  filtration, 
est  alcalin,  incolore  ou  légèrement  jaunâtre;  il  contient  de  l’eau,  de  l’al- 
bumine en  proportion  variable,  et  des  sels  semblables  à ceux  du  sérum; 
dans  ce  liquide  est  renfermé  le  principe  insaisissable  qui  donne  aux  dif- 
férents pus  leur  caractère  spécifique  et  toxique.  Les  cellules  proviennent 
de  la  prolifération  des  cellules  épithéliales  ou  des  corpuscules  conjonctifs, 
cellules  plasmatiques,  desquelles  doivent  être  rapprochés  sous  ce  rapport 
es  corpuscules  osseux,  les  noyaux  des  capillaires  et  du  sarcolemme,  etc.; 
ainsi,  dans  la  pneumonie,  les  cellules  de  pus  proviennent  à la  fois  des 
noyaux  capillaires  et  des  corpuscules  du  tissu  conjonctif  interstitiel. 

A ces  origines  il  faut  aujourd’hui  en  ajouter  une  autre,  savoir  l’extrava- 
sation des  globules  blancs  du  sang.  En  aucun  cas,  les  cellules  purulentes 
ne  proviennent  de  l’exsudât  lui-même,  et  si  cll«s  y arrivent  c’est  en  raison 
de  la  propriété  remarquable  qu’elles  possèdent  de  se  mouvoir  spontané- 
ment; ces  cellules  comme  les  leucocytes  proprement  dits  sont  automobiles. 

Les  cellules  du  pus  sont  rondes,  presque  sphériques,  du  diamètre  de 
d/100''  de  millimètre  en  moyenne,  ('tout  un  gros  noyau  qui  peut  sc  diviser 
en  deux  ou  trois  petits  ; le  contenu  de  la  cellule  est  homogène  ou  finement 
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granuleux.  L’acide  acétique  et  les  acides  minéraux  dilués  rendent  ce  con- 
tenu et  la  membrane  enveloppante  très-transparents,  et  le  noyau  reste 
seul  visible.  Ces  cellules  ne  peuvent  se  transformer  en  tissu  stable. 

Indépendamment  de  ces  cellules,  le  pus  renferme  souvent  des  globules 
sanguins,  des  gouttes  de  graisse,  de  l’épithélium  et  des  débris  du  tissu 
malade  ; il  n’est  pas  rare  (Lebert)  d’y  trouver  des  corpuscules  doués  de 
mouvements,  que  les  uns  rapportent  aux  bactéries  de  Ehrenberg,  d’autres 
au  Schyzomycelus  de  Nægeli.  C’est  surtout  dans  le  pus  spécifique  de  cer- 
taines maladies  générales  que  ces  éléments  ont  été  rencontrés. 

Les  rapports  du  pus  avec  le  tissu  qu’il  occupe  sont  variables  ; il  peut  être 
réuni  et  collecté  en  foyer  (abcès);  il  peut  être  diffus  entre  les  éléments  du 
(issu  (infiltration);  il  peut  enfin,  après  qu’il  a été  amené  à l’extérieur,  soil 
naturellement,  soil  artificiellement,  entretenir  ouverte  par  sa  production 
incessante  la  solution  de  continuité  qui  lui  a donné  passage  (ulcère)]  celle- 
ci  communique  souvent  avec  le  foyer  primitif  par  un  canal  plus  ou  moins 
long  et  plus  ou  moins  sinueux  (fistule).  Dans  les  faits  d’ordre  médical, 
l’infiltration  purulente  est  plus  grave  que  l’abcès;  celui-ci  peut  guérir, 
après  élimination  du  contenu,  par  accollenient.  cicatriciel  des  parois;  mais 
la  réparation  organique  n’est  point  complète  comme  dans  la  résolution  ; il 
y a perle  de  substance. 

Le  pus  est  susceptible  de  diverses  transformations,  mais  ;i  l’exception 
de  la  décomposition  putride  ou  ichoreuse  (pus  sanieux,  ichoreux),  elles 
appartiennent  plus  légitimement  à la  phase  de  régression.  Un  mot  main- 
tenant sur  les  autres  modalités  de  la  période  de  formation. 

L’hypertrophie  et  I’hyperplasie  ne  sont  point  rares;  lorsqu’elles  exis- 
tent seules,  elles  constituent  ce  qu’on  appelait  la  terminaison  par  hyper- 
trophie a 1 époque  où  1 on  ne  distinguait  point  entre  l’hypermégalie  pro- 
duite par  1 accroissement  de  volume  des  éléments,  et  l’hypermégalie  ré- 
sultant de  leur  accroissement  de  nombre.  Le  plus  ordinairement,  cette 
inorbiformation  marche  de  pair  avec  un  développement  irritatif  du  tissu 
eonjonclil  périphérique  ou  interstitiel;  dans  ce  cas,  l’organe  n’est  pas 
seulement  augmenté  de  volume,  il  a une  consistance  et  une  dureté  plus 
considérables,  c’est  la  terminaison  par  induration.  A l’inverse  de  la  for- 
mation cellulaire  purulente,  qui  est  essentiellement  transitoire,  ces  for- 
mations parenchymateuses  et  interstitielles  sont  persistantes  ou  défini- 
tives. 


La  i-  or.iiai  ion  conjonctive,  qui  résulte  en  tout  cas  de  la  prolifération  des 
cellules  plasmatiques  par  scission  des  noyaux,  présente  deux  dispositions 
fondamentales,  selon  qu’elle  a lieu  à la  surface  d’un  organe  ou  d’une  mem- 
brane, ou,  au  contraire,  dans  l’épaisseur  même  ( interstice ) d’un  viscère. 
Ibuisle  premier  cas,  elle  produit,  soil  des  épaississements  de  l’enveloppe 
normale  de  l’organe  (capsule  périhépalique,  feuillet  viscéral  du  péricarde), 
d<  s d<  pots  lame  lieux  adventices  étalés  plus  ou  moins  régulièrement 
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sur  la  membrane  avec  laquelle  ils  contractent  des  adhérences  dont  la  so- 
lidité va  toujours  croissant;  ces  dépôts,  qui  affectent  surtout  les  séreuses, 
sont  connus  sons  le  nom  de  néo-membranes,  ils  se  distinguent,  par  leur 
structure  nettement  conjonctive  et  par  leur  aptitude  à l’organisation,  des 
dépôts  inorganisables,  qui  sont  formés  souvent  à la  surface  des  muqueuses. 
A ces  derniers  produits  convient  le  nom  plus  vague  de  pseudo-membranes. 

L organisation  des  néo-membranes  consiste  dans  leur  évolution  pro- 
gressive vers  le  tissu  conjonctif  parfait  avec  développement  de  vaisseaux 
sanguins,  de  vaisseaux  lymphatiques  (Schrôder  van  der  Kolk,  Robin, 
Wagner,  Lebert),  et  plus  tard  de  filets  nerveux  (Virchow,  Lebert).  Les 
vaisseaux  sanguins  de  nouvelle  formation  conservent  pendant  longtemps 
une  grande  fragilité  qui  les  prédispose  à la  rupture  ; de  là  des  hémor- 
rhagies secondaires  qui  se  produisent  plus  ou  moins  longtemps  après  la 
terminaison  du  processus  inflammatoire,  ainsi  qu’on  le  voit  surtout  dans  les 
plèvres  et  dans  les  méninges  ( hématome  de  la  dure-mère).  Sur  les  séreu- 
ses, les  néo-membranes  contractent  souvent  des  adhérences  avec  les  deux 
feuillets  de  la  cavité  et  en  déterminent  ainsi  l’occlusion  partielle  ou  totale,, 
ou  bien  le  cloisonnement  irrégulier  ( terminaison  de  l’inflammation  par  ad- 
hérence). Une  fois  développés,  ces  produits  néo-membraneux  vivent  de  la 
même  vie  que  l’organisme  dans  lequel  ils  ont  pris  naissance,  et,  par  l’ac- 
tivité propre  de  leurs  cellules  conjonctives,  ils  participent  aux  déviations 
générales  que  subit  ce  dernier  ; de  là  la  formation  possible  de  tubercules 
et  de  cancer  dans  les  néo-membranes  inflammatoires. 

La  formation  conjonctive  interstitielle  porte  le  nom  'de  sclérose  qui  est 
fondé  sur  l’induration  anormale  qu’elle  rpoduit  dans  les  organes  ; elle  existe 
seule,  comme  processus  primitif  et  distinct  (sclérose  du  foie),  ou  bien 
elle  coïncide,  soit  avec  les  lésions  de  Y inflammation  parenchymateuse 
(sclérose  du  rein,  et  néphrite  parenchymateuse),  soit  avec  les  lésions  de 
Y inflammation  catarrhale  (sclérose  du  poumon,  catarrhe  bronchique  chro- 
nique1». Différant  totalement  de  la  formation  conjonctive  membraneuse 
par  ses  effets  sur  le  viscère  qu’elle  occupe,  elle  lui  est  entièrement  iden- 
tique parle  mode  de  production.  Sous  l’influence  de  l’irritation  nutritive 
qu’ils  ont  subie  pendant  la  période  initiale  de  l’inflammation,  les  corpus- 
cules conjonctifs  instersti tiels,  ou  les  éléments  qui  y sont  assimilable- 
(noyaux  des  capillaires),  sont  entrés  en  prolifération  ; puis,  comme  la  ré- 
solution fait  défaut,  le  travail  formateur  continue  et  aboutit  en  dernière 
analyse  à une  production  souvent  colossale  du  tissu  conjonctif,  qui  oc- 
cupe les  mêmes  points  que  le  tissu  primitif  normal,  mais  qui,  en  raison 
de  son  abondance,  donne  à l’organe  une  dureté  et  une  rigidité  toutes 
spéciales,  et  le  cloisonne  par  de  puissants  et  nombreux  tractus  (trabécu- 
les). Jusque-là  la  similitude  est  complète  entre  la  néoplasie  membra- 
neuse et  l’ insterst i tiellc  ; la  différence  provient  uniquement  du  siège  de 
celle  dernière,  et  de  ses  rapports  intimes  avec  les  éléments  propres  des 
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viscères  : cette  formation  conjonctive  exubérante  et  quasi-parasitaire  en- 
trave la  nutrition  de  ces  éléments,  soit  directement  par  la  compression 
qu’elle  exerce  sur  eux,  soit  indirectement  par  la  gène  qu’elle  apporte  au 
cours  du  sang  dans  les  capillaires.  Plus  tard,  lorsque  le  développement 
du  tissu  nouveau  est  parfait,  il  acquiert  la  propriété  de  rétractilité,  et 
par  son  retrait  il  presse,  il  détruit,  il  étouffe  les  éléments  parenchyma- 
teux. Cette  atrophie  secondaire  est  la  caractéristique  et  le  danger  de  la 
sclérose  viscérale  ; elle  apparaît  avec  une  admirable  netteté  dans  les  cen- 
tres nerveux,  dans  les  nerfs,  dans  le  foie  ; il  va  sans  dire  qu’elle  est  plus 
rapide  et  plus  complète  encore,  si  des  lésions  parenchymateuses  ont 
compromis  dès  le  début  la  vitalité  des  éléments  de  l’organe. 

IV.  Régression.  — La  phase  de  régression  manque  dans  l’inflammation 
terminée  par  résolution  ; elle  existe  dans  toute  inflammation  parenchyma- 
teuse ou  chronique,  bien  plus,  elle  en  constitue  la  période  importante 
la  plus  sérieuse,  et  au  point  de  vue  de  l’organe  et  au  point  de  vue  de  l’in- 
dividu. Par  ce  mot  de  régression,  on  entend  le  passage  du  tissu  ou  de 
Yexsuclat  à un  état  d’organisation  moins  avancé  ; c’est  ce  qu’on  désigne 
aussi  sous  le  nom  de  processus  rétrograde  ou  régressif  (j’ai  montré  plus  haut 
combien  ces  dénominations  sont  arbitraires).  Le  mode  de  régression  le 
plus  ordinaire  est  la  transformation  graisseuse  des  cellules  et  leur  des- 
truction moléculaire ; c’est  là  tout  ce  qu’on  observe  dans  les  inflammations 
parenchymateuses  (rein,  foie);  mais  dans  les  inflammations  à exsudât  ou 
à néoplasies,  la  métamorphose  porte  aussi  sur  l’exsudât  et  sur  le  néo- 


plasme. Celte  première  transformation  opérée,  les  choses  peuvent  rester 
en  cette  condition,  c’est  Y état  caséeux  ou  athéromateux , qui  est  surtout  ob- 
sei\é  dans  les  inflammations  chroniques  du  poumon,  îles  glandes  lympha- 
tiques et  des  vaisseaux  artériels.  Il  peut  arriver  aussi  que  l’exsudai  et  le 
tissu  transformé  soient  dissociés  et  subissent  une  fonte  secondaire  qui 
en  peimet  1 élimination  ; celle-ci  laisse  après  elle  une  ou  plusieurs  cavi- 
tés anormales  dans  1 épaisseur  de  l’organe;  cette  régression  éliminatrice 
(ist  fréquente  dans  la  pneumonie  ( pneumonie  caséeuse).  La  régression 
graisseuse  peut  aussi  avoir  lieu  dans  les  éléments  qui  n’ont  pas  de 
cellules,  tels  que  les  tubes  nerveux  et  les  libres  musculaires;  elle  est 
très-commune  dans  les  inflammations  du  système  nerveux  central.  En  toute 
circonstance,  qu’elle  porte  sur  un  élément  normal  ou  sur  un  néoplasme, 
la  régression  graisseuse  a la  même  signification,  c’est  la  mort  d’un  élé- 
ment qui  n’avait  pas  une  vitalité  suffisante;  elle  est  constituée  physique- 
ment et  chimiquement  par  la  transformation  de  la  matière  protéique  en 
graisse.  La  cellule  ainsi  transformée  n’est  plus  qu’un  cadavre  ; elle  a 
peut-être  encore  la  forme  de  la  cellule  vivante,  elle  n’en  a plus  l’activité 
c’est  un  dépôt  inerte  qui  encombre  l’organisme. 

La  formation  cellulaire  purulente  est  aussi  susceptime  ue  diverses  mé- 
amorphoses  régressives.  La  sérosité  étant  résorbée,  les  cellules  subissent 
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la  transformation  graisseuse  et  peuvent  alors  être  elles-mêmes  reprises 
par  l’absorption.  D’après  quelques  auteurs,  cette  série  de  changements 
>eiait  constante  dans  l’exsudât  fibrineux,  qui  ne  pourrait  être  résorbé  et 
éliminé,  quà  cette  condition;  de  sorte  que  la  pneumonie,  par  exemple, 
n aboutirait  à la  résolution  qu’après  cette  succession  rapide  de  modifi- 
cations dans  1 exsudât  ; mais  celte  assertion  est  trop  absolue;  si  l’exsu- 
dât en  voie  d élimination  présente  queques  jeunes  cellules  et  des  granu- 
lations graisseuses,  il  y a loin  de  là  à une  formation  purulente  générale, 
et  cette  assimilation  forcée  aurait  cet  étrange  résultat  d’identifier  la  réso- 
lution pneumonique  qui  guérit,  avec  l’infiltration  purulente  qui  lue. 
Quelles  que  puissent  être  sur  ce  point  les  conclusions  de  l’anatomie  pa- 
thologique, la  clinique  repousse  tout  rapprochement  de  ce  genre.  Après 
la  résorption  de  la  sérosité,  les  cellules  de  pus  peuvent  subir  sur  place 
1 atrophie  simple  ou  graisseuse,  et  se  réunir  en  une  masse  d’un  blanc 
jaunâtre  ou  d’un  jaune  grisâtre  d’aspect  caséiforme,  qui  présente  une 
grande  ressemblance  avec  ce  qu’on  appelle  le  tubercule  jaune  ; cette  ré- 
gression du  pus  a souvent  été  décrite  par  ce  motif  comme  une  tuberculi- 
sation du  pus,  on  l’observe  surtout  dans  les  glandes  lymphatiques  et  dans 
les  poumons.  La  crétification  des  cellules  du  pus  est  un  autre  mode  de  ré- 
gression qui  marche  souvent  de  pair  avec  le  précédent. 

En  résumé,  l’inflammation,  envisagée  comme  désordre  nutritif  local, 
aboutit  à la  résolution,  à la  mort  locale  (gangrène),  à des  formations  transi  - 
toires (pus),  ou  persistantes  (hypertrophie,  hyperplasie,  néoplasies,  régres- 
sion graisseuse  ou  atrophique). 

Indépendamment  des  modifications  locales  qu’elle  produit  dans  le  tissu, 
la  nutrition  inflammatoire  détermine  secondairement  dans  le  sang  des  al- 
térations définies  qui  appartiennent  à la  période  d’irritation  initiale.  Ces 
altérations  sont  : l’augmentation  de  fibrine  qui  de  3 ou  4 pour  100,  chiffre 
normal,  s’élève  à 8 ou  9 ( hyperinose ),  et  l’accroissement  parallèle  des 
globules  blancs  ou  leucocytes  ( leucocytose  inflammatoire).  La  genèse  de 
ces  lésions  est  simple;  l’exaltation  du  processus  nutritif  local  a pour  effet, 
entre  autres  résultats,  de  produire  sur  place  une  plus  grande  quantité  de 
fibrine  ; celle  substance  est  reprise  par  les  vaisseaux  absorbants  et  portée 
dans  le  sang,  où  elle  augmente  bientôt  la  proportion  du  principe  coagulable. 
Quant  aux  leucocytes,  ils  proviennent  de  la  partie  enflammée  elle-même, 
si  elle  contient  des  éléments  glandulaires  concourant  à l’hématopotèse 
(amygdales,  glandes  intestinales,  etc.),  ou  des  ganglions  lymphatiques 
qui  reçoivent  les  vaisseaux  afférents  de  l’organe  malade,  (d  participent 
ainsi  à l’irritation  nutritive.  Ce  mode  pathogénique  fait  comprendre  pour- 
quoi l’hyperinose  et  la  leucocytose  inflammatoires  sont  toujours  propor- 
tionnelles à l’intensité  du  travail  phlegmasique  ; pourquoi  elles  sont  tou- 
jours consécutives  au  développement  des  accidents  locaux  ; pourquoi  elles 
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manquent  dans  l’inflammation  des  organes  dépourvus  de  vaisseaux  lym- 
phatiques (encéphalite)  ; pourquoi,  enfin,  elles  font  défaut  dans  les  inflam- 
mations chroniques.  Le  travail  local  étant  effectué  alors  avec  une  grande 
lenteur,  les  produits  de  la  nutrition  anormale  n’arrivent  pas  dans  le  sang 
en  assez  grande  quantité,  et  dans  un  espace  de  temps  assez  court  pour  en 
altérer  d’une  manière  notable  et  immédiate  la  composition.  Par  le  même 
motif,  la  dyscrasie  inflammatoire  est  nulle  on  peu  marquée,  si  l’inflam- 
mation, bien  qu’aiguë,  est  très-limitée. 


ÉTIOLOGIE. 


Eu  dernière  analyse,  la  cause  de  l’inflammation  est  unique,  c’est  l’irri- 
tation d’une  région  organique  par  un  agent  qui  est  dit  irritant  (stimulus)  ; 
mais  ces  irritants  sont  d’origine  et  de  nature  différentes,  et  cette  diver- 
sité permet,  jusqu’à  un  certain  point  du  moins,  une  division  étiologique 
de  l’inflammation.  L’irritant  est  étranger  à l’organisme,  il  est  en  dehors 
de  lui  et  l’atteint  fortuitement;  ou  bien  il  fait  partie  de  l’organisme  lui- 
même,  il  est  pathologiquement  créé  par  lui;  l’inflammation  n’est  plus 
alors  un  épisode  isolé  et  accidentel,  c’est  un  acte  constitutionnel  qui  se 
reproduit  avec  l’apparence  de  la  spontanéité  tant  que  l’irritant  subsiste. 
J’appelle  inflammation  de  cause  externe,  celle  du  premier  ordre  ; inflam- 
lion  de  cause  interne,  celle  du  second  ordre. 

Inflammation  de  cause  externe.  — Elle  - est  produite  par  le  trau- 
matisme (inflammation  traumatique);  par  les  poisons  ou  les  venins  (inflam- 
mation toxique  ou  venimeuse,  stomatite  mercurielle,  gastrite  après  inges- 
tion d’acide  nitrique,  piqûre  d’abeilles,  de  scorpion);  par  l’ action  du  froid 
(inflammation  a frigore,  pneumonie,  pleurésie  franche,  rhumatisme). 
Pour  cette  dernière  espèce  du  genre,  une  réserve  expresse  doit  être  faite; 
l'inflammation  a frigore  est  une  transition  entre  le  premier  et  le  second 
ordre  ; l’action  du  froid  (cause  externe)  est  nécessaire,  mais  contraire- 
ment aux  irritants  traumatiques  et  toxiques,  ce  n’est  qu’une  cause  occa- 
sionnelle, et  elle  n’agira  que  si  l’organisme  est  disposé  à en  recevoir  l’im- 
pression ( prédisposition , opportunité  organique).  Par  cette  condition,  qui 
est  de  nécessité  absolue,  l’inflammation  a frigore  se  rapproche  de  l’in- 
flammation de  cause  interne. 

Inflammation  de  cause  interne.  — Si  l'on  se  reporte  à la  définition 
que  j’ai  donnée,  on  voit  que  le  principal  caractère  de  cette  inflammation 
est  de  frapper  un  organisme  déjà  malade,  qui  produit  lui-même  l’agent 
irritant.  Aussi  l’inflammation  est  rarement  isolée,  elle  apparaît  comme 
partie  intégrante  d’un  complexus  pathologique  à déterminations  multiples. 
Je  comprends,  dans  cet  ordre,  l’inflammation  par  altération  du  sang  et  colle 
qui  résulte  de  l’évolution  des  virus  et  des  poisons  morbides.  La  première. 
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inflammation  dyscrasique,  est  observée  dans  la  goutte,  dans  le  diabète,, 
dans  le  mal  de  Bright,  par  exemple;  la  seconde,  inflammation  par  poisons 
morbides,  appartient  à l’évolution  des  maladies  typhiques  et  des  maladies 
virulentes  (fièvres  éruptives,  syphilis,  morve,  etc.).  L’inflammation  de 
cause  interne  est  parfois  'appelée  spécifique,  et  cela  avec  d’autant  plus  de 
raison  que  non-seulement  elle  reconnaît  une  cause  nettement  spécialisée, 
mais  que  souvent  aussi  elle  présente,  dans  ses  caractères  anatomiques  et 
dans  sa  marche,  des  particularités  qui  la  distinguent.  Ainsi  l’inflammation 
goutteuse  est  caractérisée  par  des  dépôts  d’urates,  l’inflammation  diabé- 
tique est  remarquable  par  sa  tendance  à la  gangrène,  l’inflammation 
brigbtique  ne  produit  pas  dans  l’urine  les  modifications  qu’v  détermine  l’in- 
flammation commune,  et  les  inflammations  multiples  virulentes  sont  net- 
tement spécifiées  parles  caractères  antérieurs. 

Bien  que  la  division  étiologique  précédente  comprenne  un  très-grand 
nombre  de  faits,  elle  n’épuise  pas  le  sujet.  On  voit  l’inflammation  se  déve- 
lopper sans  cause  extérieure  appréciable,  sans  provocation  pathologique 
préexistante;  il  faut  admettre  alors  un  acte  tout  spontané  de  l’organisme,, 
et  l’inflammation  elle-même  est  dite  spontanée.  Au  reste,  à l’exception 
des  causes  traumatiques  et  toxiques,  toutes  les  autres  impliquent,  indépen- 
damment de  la  prédisposition  générale  à l’inflammation,  une  prédisposi- 
tion particulière,  en  vertu  de  laquelle  l’irritation  se  localise  sur  un  organe 
à l’exclusion  des  autres  : cela  est  de  toute  évidence  pour  l’inflammation  a 
frigore  et  pour  l’inflammation  dyscrasique;  l’action  de  la  cause  est  géné- 
rale, et  pourtant  l’effet  morbide  est  localisé.  Nous  ne  sommes  pas  plus 
éclairés  que  nos  devanciers  sur  l’interprétation  de  ce  fait,  et  nous  devons 
admettre  comme  eux  que  chaque  individu  présente  une  partie  faible  ( pars 
minoris  resistenliœ ) qui,  en  raison  de  cette  débilité  innée  ou  acquise, 
possède  une  impressionnabilité  plus  vive  aux  excitations  morbigènes. 


SYMPTOMES  ET  TERMINAISONS. 


Dans  les  parties  vasculaires  exposées  à la  vue,  l’inflammation  présente 
ses  quatre  symptômes  cardinaux,  savoir  : la  rougeur,  due  à l’afflux  du  sang  ; 
a tumeur,  résultat  de  cette  même  cause,  du  gonflement  du  tissu  dans  son 
ensemble  et  de  l’exosmose  vasculaire  ; la  chaleur,  produite  par  la  fluxion 
sanguine  et  par  l’exagération  de  l’échange  nutritif;  la  douleur,  causée  par 
la  compression  et  peut-être  aussi  par  l’irritation  des  nerfs  sensibles.  La 
chaleur  interne  que  le  malade  accuse  au  niveau  de  la  partie  enflammée 
n’est  pas  imputable  tout  entière  à une  production  réelle  de  chaleur  en  ce 
point  ; il  faut  tenir  compte  aussi  de  l’accroissement  considérable  du  rayon- 
nement déterminé  par  la  surabondance  du  sang  artériel  ; cette  modifica- 
tion du  pouvoir  rayonnant  a été  démontrée  par  Baerensprung.  Dans  la 
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lièvre  sans  inflammation,  la  colonne  mercurielle  (à  la  température  de  15 
degrés)  monte  de  6°, 9 dans  la  première  minute  qui  suit  l’application  de 
l'instrument,  et  dans  les  inflammations  cutanées,  elle  s’élève  de  8°, 6 dans 
le  même  temps.  Cette  restriction  faite,  il  est  certain  que  la  température 
réelle  de  la  partie  enflammée  est  légèrement  accrue  ; au  moyen  d’observa- 
tions thermo-électriques,  Becquerel  et  Breschet  ont  constaté  une  aug- 
mentation de  1 à 2 degrés.  — Dans  les  régions  qui  ne  sont  pas  accessibles  à 
l’examen,  les  trois  premiers  de  ces  symptômes  manquent  ; la  douleur  seule 
existe,  et  en  raison  des  variétés  qu’elle  présente,  et  de  la  diversité  des 
causes  qui  peuvent  lui  donner  naissance,  elle  n’a  vraiment  qu’une  médiocre 
importance  ; mais  toute  inflammation  aiguë  (à  moins  qu’elle  ne  soit  très- 
limitée)  développe  la  fièvre,  qui  devient  ainsi  le  symptôme  le  plus  constant 
et  le  plus  frappant  de  l'inflammation  des  parties  internes.  Cette  fièvre  a le 
caractère  continu  rémittent  avec  exacerbation  le  soir;  elle  présente  dans 
certaines  phlegmasies  franches  une  marche  régulière  où  sont  nettement 
accentués  les  trois  stades  d’ascension,  d’état  et  de  déclin  ; ce  dernier  est 
graduel  ou  brusque,  auquel  cas  il  est  appelé  défervescence  (crise).  Dans 
les  inflammations  de  ce  genre,  dont  la  pneumonie  est  l’exemple  le  plus  par- 
lait, la  lésion  locale  subit  une  évolution  parallèle,  également  régulière, 
qui  la  conduit  à la  résolution,  seul  mode  de  terminaison  compatible  avec 
cette  marche  ordonnée  ; l’ensemble  de  ces  périodes  constitue  le  cycle  in- 
flammatoire. Avec  cette  fièvre  d’origine  inflammatoire,  marchent  de  pair 
certaines  modifications  de  l’urine,  dont  les  plus  importantes  sont  Vau- 
f/mentalion  du  chiffre  de  Vitrée  et  de  l'acide  urique,  et  la  diminution  des 
chlorures ; ces  phénomènes  sont  au  maximum  durant  le  stade  d’état  et 
tout  rapidement  place  à l’étal  normal  au  moment  de  la  défervescence. 


Tels  sont  les  symptômes  communs  de  l’imflammation  ; quant  aux  troubles 
fonctionnels  et  aux  modifications  de  tissu  appréciables  par  la  percussion, 
l’auscultation  et  la  palpation,  ils  appartiennent  aux  phlegmasies  localisées, 
el  non  point  à l’acte  morbide  général  inflammation. 

La  marche  de  ce  processus  pathologique  est  aiguë  ou  chronique,  et,  dans 
ce  dernier  cas,  1 état  chronique  est  primitif  ou  il  succède  à la  phase  aiguë; 
ce  n est  pas  seulement  par  la  durée  que  doit  être  apprécié  ce  caractère 
de  1 inflammation,  c’est  aussi  par  la  vivacité  et  la  continuité  de  la  fièvre  ; 
de  là  1 impossibilité  d assigner  une  limite  de  temps  rigoureuse  et  absolue 
a la  période  qui  mérite  le  nom  d’aiguë,  et  de  fixer  ainsi  à l’avance  le 
moment  où  la  maladie  doit  prendre  le  nom  de  chronique.  Le  chiffre  de 
“I  iours  est  une  simple  approximation;  tant  que  la  fièvre  est  bien  mar- 
quée, tant  qu'elle  présente  le  caractère  continu  rémittent  du  début, 
l’état  aigu  existe,  quel  que  soit  d’ailleurs  l’Age  de  l’inflammation;  si,  au 
contraire,  la  fièvre  est  tombée,  si  elle  a pris  un  caractère  rémittent  ou 
intermittent  (fièvre  du  soir),  tandis  que  la  lésion  locale  persiste,  alors 
I état  chronique  a pris  la  place  de  l’acuité  initiale.  Parmi  les  inflammations. 
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chroniques,  il  en  est  une  qui  présente  une  marche  véritablement  paroxys- 
tique, c’est  l’inflammation  conjonctive  interstitielle  qui  aboutit  à la  sclé- 
rose viscérale  ; la  prolifération  des  cellules  plasmatiques  se  fait  par  pous- 
sées successives  séparées  par  des  intervalles  silencieux  plus  ou  moins 
longs.  Chacune  de  ces  poussées  coïncide  avec  une  fluxion  active,  qui  s’ex- 
prime par  de  l’excitation  générale,  des  douleurs,  souvent  même  par  un 
léger  mouvement  fébrile. 

L’inflammation  peut  causer  la  mort  à toutes  ses  périodes  : pendant  la 
phase  d’irritation  initiale,  par  l’intensité  des  phénomènes  fébriles,  ou 
encore  si  l’organe  atteint  est  de  ceux  dont  la  fonction  ne  peut  être  entravée 
sans  péril  (cerveau,  cœur,  poumons)  ; pendant  la  phase  de  formation,  par 
la  suppuration,  ou  par  la  nécrobiose  d’éléments  indispensables  à l’accom- 
plissement d’un  acte  organique  important  (néphrite  parenchymateuse); 
plus  tard  enfin  par  les  désordres  organiques  et  fonctionnels  résultant  des 
formations  anormales  et  de  leur  métamorphose  régressive  (sclérose  de  la 
moelle,  lésions  valvulaires  du  cœur,  pneumonie  caséeuse). 

L’inflammation  n’est  par  elle-même  la  source  d’aucune  indication  théra- 
peutique définie;  elle  ne  relève  d’aucune  méthode  exclusive,  pas  plus  de 
la  médication  dite  antiphlogistique  que  de  la  médication  tonique  ou  stimu- 
lante. Les  indications  sont  fournies  par  la  manière  d’être  générale  de  l’or- 
ganisme en  présence  de  l’acte  morbide  qu’il  accomplit,  et  accessoirement 
par  le  siège  de  la  lésion,  c’est-à-dire  par  l’importance  et  le  mode  fonction- 
nel de  l’organe  atteint.  Ces  indications  et  les  moyens  de  les  remplir  se- 
ront exposés  dans  l’histoire  particulière  de  chaque  phlegmasie  ; il  est  néan- 
moins une  conséquence  pratique  de  premier  ordre  qui  est  directement 
fournie  par  l’étude  de  l’évolution  anatomique  du  processus  inflammatoire, 
•c’est  la  suivante  : lorsque  le  tissu  vivant  a répondu  à la  provocation  irri- 
tative qu’il  a subie,,  c’est-à-dire  lorsque  l’inflammation  est  constituée,  la 
résolution  est  la  terminaison  la  plus  prompte  qui  puisse  être  obtenue  ; or, 
quelque  rapide,  quelque  précoce  qu’elle  soit,  elle  ne  peut  avoir  lieu  avant 
que  la  phase  d’irritation  nutritive  ait  accompli  son  évolution  naturelle. 
Eu  démontrant  que  cette  évolution  comprend  des  opérations  multiples 
(exosmose  vasculaire,  formation  de  l’exsudât,  elc.)  qui  exigent  fatalement 
un  certain  temps,  la  pathogénie  et  l’anatomie  pathologique  nous  enseignent 
avec  une  lumineuse  évidence  que  l’inflammation  ne  peut  être  arrêtée 
dans  sa  marche  ; que,  dès  lors,  il  n’y  a pas  de  traitement  qui  puisse  cou- 
per court  à l’hypernutrition  locale,  et  que  la  résolution  est  avant  tout 
l’œuvre  du  temps;  de  là  une  indication  fondamentale  et  constante,  qui 
est  celle-ci  : Mettre  le  malade  en  des  conditions  telles  qu'il  puisse  atten- 
dre et  seconder  l’accomplissement  normal  du  travail  pathologique;  ce  pré- 
cepte domine  toute  la  thérapeutique. 
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CHAPITRE  VII. 

FIÈVRE. 


La  fièvre  (1)  est  uu  état  pathologique  constitué  par  l’accroissement  de 
la  combustion  et  de  la  température  organiques.  Parmi  les  autres  phéno- 
mènes de  cet  état  morbide  complexe,  les  uns  dépendent  de  celle  anoma- 
lie première  et  fondamentale,  les  autres  sont  variables  et  incertains  ; seule, 
l’élévation  de  température  est  constante  et  immuable  à ce  point  qu’elle 

(1)  Galien,  Van  Swieten,  Cullen,  Borsieri.  — Bouillaud,  Traité  clinique  et  expéri- 
mental des  fièvres  dites  essentielles.  Paris,  1826.  — Gav arrêt.  Recherches  sur  la  tempé- 
rature dans  la  fièvre  intermittente  ( L’Expérience , 1839).  — Schünlein,  Allg.  und  spec. 
Pathologie  und  Thérapie  nach  seinen  Vorlesungen.  St.  Galien,  1841.  — Henle,  Palholo- 
gische  JJntersuchungen.  Berlin,  1840.  — J.  Heine,  Phgsiolog.  palholog.  Studien.  Stuttgart 
und  Tübingen,  1842.  — Wunderlich,  Arch.  fïir  phgsiolog.  Ileilkunde,  1842,  1843,  185GT 
1837,  1858.  — Archiv  der  Ileilkunde,  I,  II,  III.  — Gierse,  Quœnam  sit  ratio  coloris  or- 
tjanici.  Halæ,  1842.  — Stannius,  art.  Fierer  in  Wagner’s  Handwôrterhuch  der  Physio- 
logie, I.  Braunschweig,  1842.— Nasse,  art.  Thierische  Warme,  Eodem  loco , IV,  1843.  — 
Boger,  Arch.  gén.  de  méd.,  1844.  — Ruete,  Beitrag  zur  Physiologie  des  Fiebers.  Berlin, 
1848.  — Schultz,  Lehrbuch  der  allg.  Krarikheitslehre.  Berlin,  1845.  — Heidenhain,  Dus 
Fieber  an  sich  und  das  nervose  Ficher.  Berlin,  1845.  — Traube,  Uebcr  Krisen  und  kri- 
tische  Tage  {Deutsche  Klinik,  1852).  — Charité  Annalen,  1850,  1851. — Jochmann,  Deo- 
bachtungen  über  die  Korperwarme.  Berlin,  1853.  — Michael,  De  calore  corporis  hurnani 
in  febri  intermit.  mutato.  Lipsiæ,  1855.  — Schmitz,  De  calore  in  morbo.  Bonn,  1849. 
— Thierfelder,  Arch.  fiir  physiol.  Heilkunde,  1855.  — Thierfelder  und  L’hle  Eodem 
loco,  1856.  — Seume,  De  calore  corporis  hurnani  in  morte  observato.  Lipsiæ,  1856.  — 
Wachsmuth,  De  urece  in  morbis  febr.  auct.  excrelione.  Dorpat,  1855.  — Zur  Lehre  vom 
Fieber  (Arch.  der  Ileilkunde,  1865).  — Zimmermann,  Dessen  Archiv,  1851.  — L'hle, 
Archiv  fiir  physiol.  Ileilk.,  1859.  — Wiener  med.  Wochenschrift,  1859.  — Schiff,  Allg. 
Wiener  med.  Zeitung,  1859.  — Desnos,  De  l’état  fébrile,  thèse  de  concours.  Paris, 
1865.  — Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867-1869.  — Wunderlich,  Das 
Verhalten  der  Eigenwarme  in  Iirankheiten.  Leipzig,  1868. 

Paolo  Mantegazza,  Dell’azione  del  dolore  sulla  calorificazione  e sui  moti  del  cuore  (Gau. 
med.  Ital.  Lomb.,  1866). — Huppert,  Ueber  die  Bezichung  der  Ilarnstoffausscheidung  zur 
Kdrpertemperatur  im  Fieber  (Arch.  d.  Ileilkunde,  1866).  — Schultz-Sghultzenstein, 
Zur  anat.  Théorie  des  Fiebers  (Berlin.  Klin.  Wochen,  1867). — Romeyke,  Das  Remissions- 
gesetz  (Deutsche  Klinik,  1867).  — Tscheschichin,  Zur  Fieberlehre  (Archiv  f.  klin.  Med. 
1867).  — Hudson,  Lectures  on  the  study  of  fever.  Dublin,  1867.  — Concato,  L’adipometa- 
morfosie  le  malattie  febbrile  (Bivista  clin,  di  Bologna,  1867). 

Lf.yden,  V nier suchungen  über  das  Fieber  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch,  1868). — 
Sknator,  Zur  Lehre  von  der  Eigenwarme  und  dern  Fieber  (eodem  loco,  1868).  - M Arnaud. 
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suffit  pour  spécifier  et  pour  définir  la  fièvre.  Telle  est,  d’ailleurs'  la  rigou- 
reuse et  stricte  justesse  de  celte  définition,  qu’elle  .peut  être  renversée 
sans  perdre  de  son  exactitude,  et  être  exprimée  sous  celle  autre  forme  : 
tout  individu  dont  la  température  subit  un*  accroissement  durable,  a la 
fièvre.  Une  formule  aussi  absolue  ne  pourrait  être  appliquée  à nul  autre 
des  phénomènes  de  l’état  fébrile. 

L’accroissement  de  la  chaleur  étant  un  fait  déjà  secondaire,  produit 
par  la  perturbation  des  combustions  organiques,  il  pourrait  sembler  plus 
exact  de  définir  la  fièvre,  non  par  un  phénomène  consécutif,  mais  par  la 
cause  primordiale  de  ce  phénomène.  Or,  sans  compter  que  cette  cause 
n’est  point  dégagée,  et  qu’il  serait  illogique  d’asseoir  une  définition  sur 
une  inconnue,  ce  désordre  primitif  ne  tomberait  probablement  pas  sous 
l’observation  directe,  tandis  que  l’élévation  de  température  objectivement 
appréciable  par  le  thermomètre  est  susceptible  d’une  mensuration  précise, 
■de  sorte  que  cette  anomalie  thermique  n’est  pas  seulement  le  symptôme 
pathognomonique  de  la  fièvre,  mais  qu’il  en  révèle  en  même  temps  les 
•caractères  et  la  marche. 

Les  divers  phénomènes  de  l’état  fébrile  peuvent  être  rapportés  à quatre 
.groupes  : 1°  désordres  de  calorification;  2°  désordres  de  nutrition; 
3°  désordres  de  circulation;  4°  désordres  d’innervation. 

Recherches  sur  la  valeur  et  les  causes  de  l'élévation  de  la  température  dans  l’état  fébrile. 
(Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1868). 

Cantani,  La  febhre  (ü  Morgagni,  1869).  — Naunyn,  Ueberdas  Verhalten der  Harnstoffaus- 
scheidung  beim  Fieber  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1868).  — Leyden,  Archiv  f.  klin.  Med.,  1869. 

— Unruh,  Ueber  die  Stickstoffausscheidung  bel  fieberhaften  Krankheiten  ( Archiv  f.  path. 
Anat.,  1869).  — Senator,  Breuer  Eodem  loco,  1869.  — Hattwich,  Ein  Deitrag  zu  den 
Untersuchungen  über  die  Ursachen  der  Temperatursteigerung  bei  fieberhaften  Krankheiten 
Berlin,  1869.  — Charcot,  De  l’importance  de  la  thermométrie  dans  la  clinique  des  vieil- 
lards (Gaz.  liebdom.,  1869).  — Niemeyer,  Ueber  das  Verhalten  der  Eigenwiirme  bei  gesun- 
den  und  kranken  Menschen.  Berlin,  1869. 

Wunderlich,  Das  Verhalten  der  Eigenwiirme  in  Krankheiten.  Leipzig,  1870.  Traduction 
française  de  Labadie-Lagrave.  Paris,  1872.  — Hirsch,  Die  Entwicklung  der  Fieberlehre 
und  der  Fieberbehandlung  sait  dem  Anfange  dieses  Jahrhunderts.  Berlin,  1870. — Jacobson 
und  Leyden,  Zur  Fieberlehre  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wissens.,  1870).  — Naunyn,  Beitrage 
zur  Fieberlehre  ( Arcli . f.  Anat.  und  Phijsiol.,  1870).—  Liebermeister,  Untersuchungen 
über  die  quantitativen  Veninderungen  der  Kolilensciure-Production  beirn  Menschen  ( Arch . 
f.  klin.  Med.,  1870).  — Gildemeister,  Ueber  die  Kolilensaure-Production  bei  der  Anwen- 
dung  von  kalten  Badernund  Warmeentziehungen.  Basel,  1870.  — Hauber,  S Indien  über 
die  Bedingungen  des  Fiebers.  München,  1870.  — Fox,  CJinical  obs.  on  the  température 
in  diseuse  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870).  — De  Ben/.i,  S alla  febhre  (B  Morgagni,  18/0). 

— Falck,  Experimentelle  Studien  zur  Beschaffung  der  Temperatureurven  der  acuten  In- 
toxicaiionen  ( Archiv  f.  path.  Anal.,  1870).  — Seguin  Edward,  Medical  Thermometrg . 
N'cw-York,  1871. 


• FIEVRE. 


7!) 


CALORIFICATION. 

La  température  normale,  telle  que  nous  l’observons  au  moyen  du  ther- 
momètre, est  le  produit  de  deux  éléments  antagonistes  : de  la  chaleur 
•est  créée  par  les  combustions  nutritives  qui  ont  lieu  dans  le  sein  de  l’or- 
ganisme ; de  la  chaleur  est  perdue  par  évaporation  à la  surface  de  la  peau 
et  des  poumons,  et  par  les  sécrétions.  La  première  quantité  est  posi- 
tive, la  seconde  est  une  négative  qui  diminue  la  valeur  de  la  première,  et 
.c’est  la  résultante  finale  de  ces  deux  influences  contraires  que  nous  ap- 
précions par  nos  instruments.  Il  suit  de  là  qu’une  modification  quelcon- 
que dans  le  chiffre  thermique  a toujours  deux  sources  possibles  : une 
élévation  peut  tenir  à une  production  plus  grande  de  calorique,  ou  à une 
déperdition  moindre,  la  production  restant  fixe*,  une  diminution  peut 
•être  1’eflet  d’une  production  plus  faible,  ou  d’une  perte  plus  lorle.  A 
l’état  normal,  le  rapport  entre  ces  deux  valeurs  est  direct;  si  la  produc- 
tion augmente,  la  perte  subit  un  accroissement  parallèle;  inversement,  si 
la  production  diminue,  la  déperdition  faiblit  dans  une  proportion  sensible- 
ment la  même,  et  c’est  précisément  la  constance  de  ce  rapport  entre  les 
deux  éléments  contraires  qui  donne  à l’homme  cl  aux  animaux  à sang 
chaud  une  température  physiologique  fixe,  quelles  que  soient  les  varia- 
tions des  conditions  climatériques  et  hygiéniques.  Chez  l’homme,  la  cha- 
leur normale  est  de  37°, 2 à 37°, 5 de  l’échelle  centigrade;  elle  présente 
des  oscillations  qui  sont  surtout  déterminées  par  l’alimentation  ; après 
•chaque  repas,  il  y a une  petite  élévation  qui  persiste  pendant  trois  ou 
quatre  heures;  mais  ces  ascensions  sont  toujours  contenues  dans  d’étroites 
limites,  car  la  fluctuation  diurne,  envisagée  dans  son  ensemble,  ne  dé- 
passe pas  quatre  à six  dixièmes  de  degré. 

La  température  fébrile  est  constituée  par  une  élévation  durable  au- 
dessus  du  maximum  physiologique;  si  donc  on  admet  que  sous  l’influence 
•de  boissons  chaudes,  ou  de  violents  exercices  musculaires,  la  chaleur 
normale  puisse  atteindre  momentanément  37°, 8 (ce  qui  est  exceptionnel), 
une  température  qui  se  maintient  durant  plusieurs  heures  entre  38°  et 
38°, 5,  doit  être  tenue  pour  fébrile.  Ces  chiffres  sont,  d’ailleurs,  les  plus 
faibles  qui  soient  observés  dans  l’état  de  fièvre;  généralement  l’accrois- 
sement est  tel  qu’il  n’y  a pas  même  lieu  de  songer  à une  oscillation  phy- 
siologique accidentelle.  De  même  que  la  température  normale,  la  chaleur 
fébrile,  telle  que  nous  l’observons,  est  aussi  le  résultat  de  plusieurs 
influences  qu’il  est  bon  de  connaître,  bien  que  nous  n’en  puissions  appré- 
cier que  la  résultante  finale.  Par  cela  même  qu’il  y a fièvre,  les  combus- 
tions organiques  sont  activées,  il  y a production  d’une  plus  grande  quan- 
tité de  chaleur  ; mais,  d’un  autre  côté,  la  privation  d’aliments,  qui  est 
souvent  absolue,  estime  circonstance  qui  suffit  par  elle-même  pour  dimi- 
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nucr,  dans  une  certaine  mesure,  la  genèse  de  calorique;  conséquemment 
le  chiffre  observé  exprime  la  somme  de  ces  deux  modifications  inverses; 
enfin,  il  se  peut  faire  que,  sans  augmentation  réelle  de  la  production  de 
chaleur,  l’accroissement  anormal  du  rayonnement  à la  surface  dü  corps 
détermine  une  élévation  de  la  colonne  thermométrique.  Quoi  qu’il  eu  soit, 
l’augmentation  de  la  production  est  la  condition  de  beaucoup  la  plus 
importante,  parce  qu’elle  est  seule  constante  ; cette  constance  est  dé- 
montrée par  l'exagération  également  constante  des  combustions  nutritives, 
laquelle  est  révélée  par  la  composition  anormale  de  l’urine.  L’accroisse- 
ment du  rayonnement  n’a  ici  qu’un  rôle  accessoire  ; lorsque  ce  phéno- 
mène existe,  le  malade  accuse  une  sensation  (subjective)  très-pénible  de 
froid;  or  cette  sensation  peut  manquer  totalement,  auquel  cas  ce  serait 
de  l’hypothèse  pure  que  d’admettre  une  exagération  dans  la  déperdition 
périphérique  de  la  chaleur;  d’autre  part,  alors  même  que  cette  sensation 
caractéristique  existe,  elle  est  toujours  temporaire,  de  sorte  que  le  phé- 
nomène qui  la  produit  ne  peut  rendre  compte  de  la  persistance  bien  au- 
trement longue  de  l’élévation  thermomélrique. 

En  fait,  la  production  anormale  ( hyper gënèse ) de  calorique  est  l’élément 
générateur  principal  de  la  température  fébrile. 

Si  le  simple  fait  de  l’ascension  thermique  révèle  l’état  de  fièvre,  telle- 
ment qu’une  seule  observation  thermométrique  suffit  à ce  point  de  vue,  , 
cette  donnée  est  stérile  pour  caractériser  le  mouvement  fébrile  dans  son. 
ensemble.  Ce  qui  est  important  ici,  ce  ne  sont  pas  quelques  chiffres  isolés 
appartenant  à telle  ou  telle  époque  de  la  maladie,  c’est  le  mode  de  la  : 
progression  qui  conduit  à ces  chiffres,  c’est  le  mode  des  oscillations  quo- 
tidiennes, c’est  le  rapport  qui  unit  ces  oscillations  aux  diverses  périodes 
de  la  fièvre  ; en  d’autres  termes,  ce  qui  est  caractéristique,  ce  n’est  pas 
la  température  en  elle-même,  c’est  sa  marche,  soit  dans  le  cycle  entier' 
de  la  maladie,  soit  dans  chacun  de  ses  stades.  Aussi  l’observation  ne  j 
peut-elle  être  utile  qu’à  la  condition  d’être  répétée  deux  fois  par  vingt- 
quatre  heures  au  moins,  et  tous  les  jours  à la  même  heure. 

L’exploration  peut  être  faite  dans  l’aisselle  ou  dans  le  rectum;  les  diffi- 
cultés inhérentes  à ce  dernier  procédé  m’y  ont  fait  renoncer,  sauf  dans 
les  cas  où  le  malade  est  très-amaigri,  de  sorte  que  la  boule  de  1 instru- 
ment ne  peut  être  maintenue  entre  la  paroi  thoracique  et  la  région  bra- 
chiale. Pour  être  certain  qu’on  est  arrivé  au  point  fixe,  il  convient  de 
laisser  l’instrument  en  place  durant  vingt  minutes;  puis,  comme  on  n’a 
pas  toujours  de  thermomètre  étalon,  et  que  la  nécessité  d’une  correction 
pour  chaque  mensuration  compliquerait  la  méthode  au  point  de  la  rendre 
impraticable,  il  est  bon  de  se  servir  toujours  du  même  thermomètre  pour 
le  même  malade;  il  s’agit,  avant  tout,  d’apprécier  la  marche  de  la  tempé- 
rature, c’est-à-dire  des  quantités  relatives,  et  cette  précaution  met  a 
l’abri  de  toute  erreur  grave  résultant  de  l'imperfection  de  1 instrument. 
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Les  chiffres  obtenus  sont  reportés  à chaque  observation  sur  un  papier 
divisé,  et  si  l’on  réunit  ensuite  par  une  ligne  brisée  les  points  de  niveau 
variable  qui  expriment  les  oscillations  biquotidiennes  du  thermomètre, 
on  obtient  une  courbe  qui  est  une  véritable  représentation  graphique  de 
la  température  fébrile,  et  qui  permet  de  saisir  d’un  coup  d’œil  toutes  les 
particularités  de  sa  marche  (i). 

Dans  toutes  les  maladies  à fièvre,  le  cycle  thermique  présente  trois 
périodes  ou  stades  : une  période  initiale  ou  ascendante,  Yaugmenl ; 
une  période  d’état  ou  d’acmé,  le  fastigium ; une  période  terminale, 
l’issue. 

Aiigment.  — Ce  premier  stade,  qu’il  est  rarement  possible  d’observer 
complètement,  parce  que  les  malades  sont  vus  trop  tard,  comprend  l’in- 
tervalle qui  s’écoule  entre  la  première  ascension  thermométrique  au- 
dessus  de  la  normale  et  le  moment  où  la  chaleur,  ayant  atteint  son  maxi- 
mum, cesse  de  s’accroître. 

Dans  celte  période,  la  température  s’élève  donc  du  chiffre  physiologique 
au  chiffre  le  plus  haut  qu’elle  doit  atteindre  dans  le  cours  de  la  fièvre; 
c’est  pour  exprimer  ce  fait  que  Wunderlich  a nommé  cette  période 

(1)  Toutes  les  courbes  reproduites  dans  ce  livre  ont  été  obtenues  par  l’exploration 
axillaire;  sauf  indication  contraire,  la  température  du  matin  est  prise  de  neuf  à dix 
heures,  celle  du  soir  de  cinq  à six  heures.  Les  divisions  horizontales  du  papier  corres- 
pondent aux  divers  degrés  du  thermomètre  inscrits  en  marge  à gauche;  les  divisions 
verticales  correspondent  aux  jours  de  la  maladie;  chaque  colonne  verticale  est  subdivisée 
en  deux  par  un  trait  plus  petit;  la  subdivision  de  gauche  répond  au  matin,  l’autre  au 
soir.  Le  jour  est  l’espace  de  vingt-quatre  heures  compris  de  minuit  à minuit;  si  donc 
une  maladie  fébrile  débute,  par  exemple,  le  lundi  dans  l’après-midi,  ce  lundi  est  compté 
comme  premier  jour,  et  le  mardi  à partir  de  minuit  est  le  second  jour. 

Désireux  de  faciliter  les  observations  de  thermoscopie  pathologique,  j’ai  fait  établir  des 
thermomètres  d’un  nouveau  modèle  qui  me  paraissent  répondre  à tous  les  besoins  de 
la  clinique. 

Bien  que  l’ascension  de  l’alcool  soit  plus  prompte  que  celle  du  mercure,  j’ai  fait  choix 
de  ce  dernier  agent  parce  que  la  mensuration  gagne  en  précision  ce  qu’elle  perd 
en  rapidité,  et  parce  que  Ton  évite  ainsi  un  inconvénient  fréquent  des  thermomètres 
à l’alcool,  savoir  la  rupture  de  la  colonne  liquide  et  sa  division  en  segments  isolés. 
L’instrument,  de  très-petit  volume,  a une  longueur  totale  de  16  centimètres  sur 
lesquels  3 appartiennent  à la  cuvette.  Entre  l’extrémité  supérieure  de  celle-ci  et  le 
chiffre  le  plus  bas  de  l’échelle  est  un  espace  non  gradué  de  à centimètres;  par  suite 
de  cette  disposition,  Téclicllc  tout  entière  émerge  de  la  cavité  axillaire  lorsque  l’instru- 
ment y est  placé,  et  la  lecture  des  chiffres  inférieurs  ne  présente  aucune  difficulté. 
L’échelle  graduée,  limitée  aux  exigences  pathologiques,  comprend  10  degrés  (de  35»  à M°)  • 
chaque  degré  est  divisé  en  dixièmes,  figurés  par  des  traits  transversaux,  dont  le  cin- 
quième (demi-degré)  dépasse  quelque  peu  les  autres.  L’appréciation  des  dixièmes  acquiert 
par  là  une  extrême  facilité,  et  comme  le  milieu  de  l’intervalle  entre  deux  dixièmes  est 
aisément  discerné,  la  mensuration  peut  être  faite  par' vingtièmes. 

JACCOUD.  — Path.  int.,  3e  édit. 
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préparatoire,  stade  pyrogénique.  Le  mode  de  celle  ascension  peut  être 
ramené  ;i  deux  types  : tantôt  1 augment  est  brusque  et  presque  continu  ; 
il  est  à peine  interrompu  par  une  petite  rémission,  et,  en  quelques  heures 
(lièvre  intermittente),  ou  en  un  jour,  un  jour  et  demi  (variole,  scarlatine, 
pneumonie  franche),  le  maximum  est  atteint  (fig.  1);  tantôt,  au  contraire, 
1 ascension  est  graduelle,  et  n’arrive  au  fastigium  que  par  une  série  d’os- 
cillations, dont  l’ensemble  comprend  de  trois  à six  jours.  Ce  mode  d’élé- 
vation, que  j’appelle  augment  par  oscillations  ascendantes,  est  caractéris- 
tique de  la  fièvre  typhoïde  ; on  l’observe  aussi  dans  la  rougeole,  dans  la 
pneumonie  catarrhale  (fig.  2). 

Dans  quelques  circonstances,  l’ascension  est  à la  fois  graduelle,  lente 
et  irrégulière;  dans  les  maladies  fébriles  à cycle  mal  défini,  telles  que  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  la  pleurésie,  la  péricardite,  la  période  ini- 
tiale présente  assez  souvent  ce  caractère  (fig.  3). 

Fastigium. — La  période  d’étatoffre  de  si  grandes  variétés  dans  sa  durée, 
selon  la  maladie  qui  la  cause,  qu’il  est  impossible  d’en  rien  dire  de  gé- 
néral ià  cet  égard;  mais,  au  point  de  vue  de  la  marche  de  la  température, 
elle  présente  quelques  types  bien  caractérisés.  Jamais  la  chaleur  ne  se 
maintient  rigoureusement  au  même  chiffre  durant  cette  période,  et  trois 
choses  sont  possibles  : 

Première  forme  du  fastigium.  Fastigium  a sommets.  — Le  chiffre 
maximum  n’est  atteint  qu’une,  deux,  trois  fois  au  plus  (le  soir,  sauf  le  cas 
de  fièvre  intermittente),  après  quoi  l’on  voit  apparaître  la  période  termi- 
nale; le  tracé  de  la  période  d’état  ainsi  constituée  ne  présente  qu’un 
sommet,  ou  bien,  selon  les  cas,  deux  ou  trois  sommets  au  plus  (fig.  4). 
Ce  type  appartient  à toutes  les  fièvres  de  quelques  heures,  d’un  jour,  de 
peu  de  jours  de  durée;  il  est  observé  dans  les  accès  de  la  fièvre  intermit- 
tente régulière,  dans  l’éphémère,  dans  l’érysipèle  simple,  et  souvent  aussi 
dans  la  pneumonie  ; si  l’on  considère  comme  une  fièvre  distincte  chacune 
des  périodes  fébriles- de  la  variole,  on  retrouvera,  pour  la  fièvre  secon- 
daire, une  période  d’étal  répondant  à ce  type. 

Deuxième  forme  du  fastigium.  Fastigium  oscillant. — Le  maximum 
thermique,  ou  un  chiffre  qui  en  diffère  peu,  est  observé  pendant  plusieurs 
jours  consécutifs  ; la  rémission  du  malin  fait  descendre  la  courbe  de  quel- 
ques dixièmes  de  degré,  et  l’exacerbation  du  soir  la  ramène  vers  le  chiffre 
de  l’acmé.  La  représentation  graphique  de  la  période  est  figurée  alors  par 
une  ligue  brisée  dont  les  divers  niveaux  contenus  dans  le  même  plan  hori- 
zontal ne  diffèrent  que  de  quelques  fractions  de  degré,  4 à fi  dixièmes  en 
moyenne  (fig.  5).  Cette  marche  de  la  température  a été  appelée  continue; 
pour  éviter  toute  équivoque  et  rappeler  les  caractères  principaux  de  celle 
forme,  je  nomme  le  stade  ainsi  constitué  fastigium  à oscillations  station- 
naires. Ce  type  est  observé  dans  le  typhus  exanthématique,  dans  la  variole 
(fièvre  initiale),  dans  la  scarlatine,  dans  la  pneumonie  lobaire  franche,  dans 
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|a  fièvre  typhoïde  ; l’acmé  à oscillations  stationnaires  appartient  aux  ma- 
ladies fébriles  graves.  Son  caractère  distinctif,  c'est-à-dire  l’oscillation 
stationnaire,  est,  en  général,  de  courte  durée  ; il  est  bien  rare  qu’il  per- 
siste au  delà  d’un  septénaire.  Le  fastigium  oscillant  offre  deux  variétés 
secondaires;  au  lieu  de  présenter  des  oscillations  stationnaires,  il  a des 
oscillations  ascendantes  ou  descendantes ; dans  le  premier  cas,  la  tempé  - 
rature  gagne  le  soir  plus  qu’elle  ne  perd  le  matin,  de  sorte  que  les 
points  maxima  figurent  une  série  ascendante;  dans  le  second  cas,  au  con- 
traire, les  rémissions  matinales  l’emportent  sur  les  exacerbations  vespé- 
rales, et  la  ligne  de  jonction  des  maxima  serait  une  oblique  descendante 
{fig.  ü et  7).  Mais  dans  ces  deux  variétés,  comme  dans  le  type  fondamen- 
tal, l’amplitude  des  oscillations  est  peu  considérable,  et  l’écart  total  entre 
le  maximum  et  le  minimum  de  la  période  dépasse  bien  rarement  un  de- 
gré. C’est  cette  fixité  de  l’oscillation  thermique  qui  est  la  caractéristique 
du  type,  c’est  elle  qui  le  distingue  de  la  troisième  forme  du  fastigium. 
Dans  les  maladies  fébriles  de  longue  durée,  il  n’est  point  rare  que  le  stade 
présente  la  succession  de  deux  variétés  du  type  oscillant;  dans  la  première 
moitié  de  la  période,  on  observe  l’oscillation  stationnaire,  et  dans  la 
seconde  l’oscillation  ascendante  ou  descendante,  selon  que  la  maladie 
prend  une  marche  funeste  ou  favorable. 

Troisième  forme  du  fastigium.  Fastigium  rémittent.  — Le  fastieium 

c 

est  prolongé  comme  dans  le  type  oscillant,  mais  les  maxima  sont  irré- 
guliers, et  les  oscillations  quotidiennes,  amples  et  souvent  dissemblables, 
peuvent  s’étendre  de  1 à 3 degrés.  Ce  type  (rémittent)  est  propre  aux 
maladies  fébriles  catarrhales,  au  rhumatisme  articulaire,  à la  pyémie,  à la 
rougeole,  et  à toutes  les  fièvres  de  longue  durée  (tuberculose  fébrile, 
fièvre  hectique  de  suppuration)  (fig.  8). 

Telle  est,  dans  ses  traits  généraux,  la  période  du  fastigium  thermique; 
en  résumé,  elle  est  brève  ou  prolongée,  et  la  forme  prolongée  se  présente 
sous  deux  types  : le  [type  oscillant  avec  ses  trois  variétés  (oscillations  sta- 
tionnaires, ascendantes  et  descendantes),  et  le  type  rémittent. 

issue . — La  période  finale  diffère  selon  que  la  terminaison  de  la  ma- 
ladie est  la  guérison  ou  la  mort. 

Issue  favoradle.  — Dans  ce  cas,  la  période  peut  être  qualifiée  par  le 
nom  général  de  déclin  du  défervescence,  car,  en  toute  circonstance,  elle 
a pour  effet  de  ramener  la  température  à son  degré  normal.  Le  mode  de 
la  défervescence  varie  dans  les  diverses  espèces  morbides,  et  ces  carac- 
tères spéciaux  trouveront  place  dans  la  description  des  maladies  fébriles; 
au  point  de  vue  général  qui  nous  occupe  en  ce  moment,  on  peut  distin- 
guer deux  formes  principales,  selon  que  la  défervescence  est  brusque  ou 
graduelle. 

Défervescence  brusque  ou  critique.  — Elle  répond  à ce  que  les  anciens 
nommaient  la  crise;  le  début  en  est  annoncé  soit  par  une  exaspération 
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vespérale  très-faible  ou  nulle  relativement  au  jour  précédent,  soit  par  une 
rémission  matinale  très-marquée;  puis,  en  vingt-quatre  heures,  trente-six 
heures  au  plus,  le  thermomètre  tombe  au  chiffre  physiologique  ou  même 
un  peu  au-dessous,  de  sorte  que  dans  ce  court  espace  de  temps  la  chute 
est  de  2 à 5 degrés  (fig.  9).  Dans  quelques  cas,  l’abaissement  est  précédé 
d’une  élévation  temporaire  {perlurbalio  critica).  Ce  mode  de  défervescence 
est  de  règle  dans  la  pneumonie  franche  sans  complication,  dans  lavario- 
loïde  et  la  rougeole  régulière  ; on  l’observe  aussi  dans  la  fièvre  intermit- 
tente légitime,  dans  le  typhus  exanthématique,  dans  la  fièvre  typhoïde, 
dans  l’érysipèle  de  la  face  ; elle  est  bien  plus  rare  dans  la  scarlatine  et  les 
maladies  catarrhales. 

Défervescence  graduelle , lysis. — Elle  peut  occuper  de  six  à neuf  jours; 
elle  a lieu  tantôt  suivant  le  type  des  oscillations  descendantes  (fig.  10), 
tantôt  suivant  le  type  rémittent  (fig.  1 1)  ; très-nette  dans  la  fièvre  typhoïde- 
ou  typhus  abdominal,  elle  appartient,  en  outre,  aux  maladies  catarrhales 
graves,  au  rhumatisme  articulaire  aigu  ; on  la  voit  aussi  dans  la  péricar- 
dite et  la  péritonite. 

Dans  la  convalescence,  la  température  doit  rester  normale  aussi  bien 
le  soir  que  le  matin,  elle  ne  doit  osciller  que  dans  les  limites  physio- 
logiques : celte  fixité,  qui  est  l’indice  certain  d’une  convalescence  par- 
faite, n’est  pas  toujours  observée,  parce  que  la  température  du  conva- 
lescent est  excessivement  mobile  et  se  modifie  sous  l’influence  des 
causes  les  plus  légères  : fatigues  physiques  ou  intellectuelles,  écarts 
île  régime,  station  debout  trop  prolongée,  voilà  tout  autant  de  circon- 
stances qui  suffisent  pour  ramener  une  élévation  thermique;  on  n’en 
concevra  aucune  inquiétude,  si  l’ascension  est  temporaire,  d’un  jour 
ou  deux  au  plus,  et  si  elle  peut  être  positivement  attribuée  à l’une  des 
conditions  accidentelles  dont  je  viens  de  parler.  Dans  le  cas  contraire, 
il  finit  craindre  une  rechute  ou  le  développement  d’une  autre  maladie. 
Parmi  les  ascensions  thermométriques  de  la  convalescence,  il  en  est 
une  qui  pourrait  effrayer  par  son  amplitude  si  l’on  n’était  prévenu  du 
fait;  c’est  celle  qui  suit  la  première  ingestion  de  nourriture  animale- 
cette  febris  carnis  peut  faire  monter  brusquement  la  température  de 
2 à 3 degrés;  mais  si  la  digestion  est  bonne,  si  l’alimentation  n’a  pas 
été  prématurée,  on  observe  le  lendemain  une  chute  à peu  près  égale  à 
l’ascension  de  la  veille  (fig.  12). 

Issue  fatale.  Type  ascendant.  — Lorsque  la  maladie  est  mortelle,  b 
période  terminale  de  la  température  est  caractérisée,  dans  l'immense  ma- 
jorité des  cas,  par  une  élévation  continue,  ou  à peine  interrompue  par 
une  faible  et  courte  rémission;  c’est  cette  ascension  ultime  qui  conduit  la 
colonne  thermométrique  aux  chiffres  énormes  de  il0, 8,  12°,  42°, 5,  et 
même  42°, 8.  Bien  souvent  la  continuité  de  cette  ascension  est  telle,  que  le 
chiffre- du  malin  dépasse  de  plusieurs  dixièmes  le  chiffre  maximum  de  la 


Convalescence  Période  atfonique  Période  agonique 
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veille  au  soir;  le  tracé  est  représenté  alors  par  une  ligue  que  sa  faible 
obliquité  éloigne  à peine  de  la  verticale  (fig.  13).  Il  résulte  de  cette 
marche,  qui  peut  être  considérée  comme  normale  pour  la  période  ago- 
nique, <pie  la  température  est  à son  maximum  au  moment  de  la  mort. 
Lorsqu’il  n’en  est  pas  ainsi,  lorsque  l’ascension  agonique  est  subitement 
brisée  par  une  chute  plus  ou  moins  profonde,  on  peut  être  certain  qu’un 
incident  pathologique  nouveau  est  la  cause  de  cette  anomalie  ; c’est  après 
les  hémorrhagies  intestinales  cl  pulmonaires,  après  les  perforations  péri- 
tonéales, qu’elle  est  surtout  observée.  Si  la  mort  est  rapide,  elle  peut  avoir 
lieu  avant  que  la  température  se  soit  relevée  et  ait  repris  son  caractère  fébrile; 
le  malade  succombe  alors  avec  une  chaleur  normale,  ou  même  inférieure 
à la  normale  ; mais  si  la  terminaison  est  un  peu  retardée,  le  thermomètre 
remonte  au  bout  de  quelques  heures,  et,  à la  mort,  il  peut  avoir  regagné 
le  niveau  qu’il  présentait  au  moment  de  sa  dépression  accidentelle  (fig.  14). 
Je  donne  à cette  forme  de  la  période  agonique  les  noms  de  type  ascen- 
dant et  type  ascendant  brisé ; les  caractères  qui  viennent  d’être  indi- 
qués sont  les  plus  ordinaires,  mais  il  est  une  variété  qu’il  est  urgent  de 
connaître,  c’est  la  suivante  : l’ascension  est  précédée  d’un  abaissement 
qui  ne  dépasse  guère  1 degré  ou  1°,5,  mais  qui  peut  durer  un  jour  et 
demi  ou  deux  jours;  si  l'on  n’était  prévenu,  on  pourrait  voir  là  un  signe 
favorable  et  commettre  une  erreur  grossière  de  pronostic.  L’état  général 
du  malade  et  les  caractères  du  pouls,  dont  la  fréquence  augmente  sans 
cesse,  révèlent  la  véritable  signification  de  la  chute  momentanée  du  ther- 
momètre. Après  cet  abaissement,  la  température  remonte  jusqu’à  la  mort; 
il  n’y  a donc  ici  qu’une  variété  du  type  ascendant,  avec  rémission  initiale 
(fig.  15). 

Mais  la  période  agonique  présente  deux  autres  formes,  qui  sont  le  type 
descendant  et  le  type  irrégulier;  plus  rares  que  le  précédent,  ils  doivent 
pourtant  être  connus. 

Type  descendant.  — Il  est  caractérisé  par  son  nom  même.  Ce  n’est  plus 
un  abaissement  d’un  jour  ou  deux,  comme  dans-la  variété  précédente,  c’est 
une  chute  graduelle  jusqu  au  jour  de  la  mort  : ce  jour-là  le  thermomètre 
baisse  encore  ( collapsus ),  ou  bien  il  y a une  légère  élévation  d’un  degré  à 
un  degré  et  demi.  Cette  forme  est  observée  dans  les  maladies  longues  et 
eonsomplives,  dans  le  typhus,  les  fièvres  éruptives  compliquées  (fig.  16). 

T-  Ppe  ù régulier.  Cette  forme  est  peut-être  bien  une  production  arti- 
ficielle; ce  qui  est  certain,  c est  qu’on  la  voit  surtout  chez  les  malades  qui 
ont  été  soumis  à une  thérapeutique  violente  cl  tumultueuse.  Dans  les  deux 
ou  trois  jours  qui  précèdent  la  mort,  le  thermomètre  subit  une  série  de 
dépréssions  cl  d ascensions  dont  l’amplitude  va  croissant;  puis,  après  une 
• bute  plus  forte  que  les  autres,  il  prend  tout  à coup  l’ascension  agonique, 
et  en  quelques  heures  il  parcourt  2 degrés  et  demi,  3 degrés,  et  même. 

3 degrés. et  demi  (fig.  17). 
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Aussitôt  après  la  mort,  la  chaleur,  dans  la  majorité  des  cas,  commence- 
à baisser,  et  cela  avec  d’autant  plus  de  rapidité  que  l’individu  a succombé 
avec  une  température  plus  basse.  Quelquefois  pourtant  il  y a après  la  mort 
une  nouvelle  augmentation  d’un- à quelques  dixièmes  de  degré;,  cette  élé- 
vation dure  une  heure,  rarement  plus,  et  après  un  petit  intervalle  station- 
naire, la  chute  commence,  lentement  d’abord,  puis  elle  se  précipite  avec 
une  vitesse  toujours  croissante.  Celle  ascension  posl  mortcm  est  observée 
après  quelques  maladies  non  fébriles  (tétanos,  choléra);  après  les  maladies 
pyrétiques,  elle  apparaît  dans  le  cas  où  la  température  s’est  accrue  jusqu’au 
moment  de  la  mort,  sans  rémission  aucune  ou  avec  une  rémission  très- 
légère.  Ce  phénomène  est  généralement  attribué  aux  influences  suivantes  : 
à l’instant  de  la  mort,  deux  causes  de  refroidissement  sont  subitement 
supprimées,  savoir,  la  respiration  et  la  sécrétion  cutanée,  et  rien  ne  prouve 
que  les  processus  chimiques, producteurs  delà  chaleur,  soient  interrompus 
au  même  moment;  d’un  autre  côté,  les  modifications  que  subit  le  tissu 
musculaire  après  la  mort  sont  une  source  de  chaleur  qui  peut  momenta- 
nément compenser  le  refroidissement  cadavérique  (1). 

Stade  amphibole.  — Les  trois  stades  de  la  température  fébrile  ne  se 
succèdent  pas  toujours  avec  l’ordre  simple  et  immédiat  dans  lequel  je 
viens  de  les  décrire  ; quelle  que  doive  être  la  période  terminale,  heureuse 
ou  mortelle,  elle  peut  être  séparée  du  stade  moyen  ou  fastigium  par  une 
phase  un  peu  vague  qui  n’a  plus  les  caractères  de  ce  dernier,  et  qui  n’a 
pas  encore  ceux  de  la  période  finale.  Celte  phase  intermédiaire  et  confuse 
a reçu  de  Wunderlich  le  nom  de  stade  amphibole  que  je  lui  ai  conservé. 

Ce  stade  peut  être  caractérisé  d’un  mot,  il  est  irrégulier;  la  température 
présente  des  oscillations  marquées  en  plus  et  en  moins  ; quelques-unes 
d’entre  elles  peuvent  parfois  être  expliquées  par  des  influences  thérapeu- 
tiques ou  par  quelque  accident  de  la  maladie,  mais  ces  oscillations  moti- 
vées sont  en  minorité  ; la  plupart  sont  inexplicables  et  constituent  de 
véritables  irrégularités  dans  le  cycle  thermique  (fig.  18).  Le  stade  amphi- 
bole peut  durer  au  delà  d’une  semaine,  il  appartient  surtout  aux  maladies 
graves  (je  ne  dis  pas  mortelles),  on  le  voit  dans  le  typhus,  dans  la  ménin-  fl 

(l)  Cette  explication  est  celle-là  même  qu’a  présentée  Wunderlich  dans  son  ouvrage, 
sans  l’attribuer  à aucun  auteur  en  particulier.  On  peut  consulter,  sur  ce  sujet . 

Seume,  De  calore  corporis  humani  in  morte  observato.  Lipsiæ,  1856.  \\  fnderuch, 

Bemerkungen  bel  einem  Fait  von  spontanem  Tetanus  (Archiv  der  Heükunde,  1861). 
Huppert,  Ueber  die  Ursache  der  postmortalen  Temperatursteigerungen  (eodem  loto. 
1857).  — Thomas,  Klinische  Beobachtungen  zur  Thermomelrotogie  nebst  Agomebeobach- 
lungen  (eodem  loco,  1868). — Pick  und  Dybkowsej,  Cenlralbl.  f.  d.  med.  W issenscti., 

1868.  — Schiffer,  Reichert’s  Archiv,  1868.  — À.  Valentin,  Die  post moi  taie  Tempera 
tursieigerung  ( Archiv  f.  lclin.  Med.,  1869).—  Quincke,  Einigc  Falle  excessiv  holier  Todes 
Temperaluren  ( Berlin . klin.  Woclien.,  1869).  - Peter,  Des  températures  élevées  exces- 
sives dans  les  maladies  (Leçon  faite  en  1869,  publiée  in  Gau.  hebdonu,  1872). 
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<>ile  épidémique,  dans  les  pneumonies  à résolution  retardée,  dans  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu;  il  est  exceptionnel  que  les  maxima  de  l’amphi- 
bole soient  aussi  élevés  que  ceux  du  fastigium. 

Les  développements  qui  précèdent  démontrent  l’importance  capitale  des 
phénomènes  de  calorification  dans  la  fièvre;  négliger  l’observation  ther- 
mique, c’est  se  priver  d’une  source  féconde  de  renseignements*et  repousser 
les  éléments  d’appréciation  les  plus  certains  pour  le  diagnostic,  pour  le 
pronostic  et  pour  une  thérapeutique  rationnelle.  L’exposé  synthétique  qui 
précède  établit  en  outre,  avec  une  entière  évidence,  la  proposition  que 
je  formulais  en  commençant,  à savoir  : que  les  symptômes  thermiques  de 
la  fièvre  comprennent  l’ensemble  du  cycle,  les  rapports  et  les  caractères 
de  ses  périodes,  et  non  pas  quelques  chiffres  isolés,  pris  au  hasard  et  sans 
suite,  à un  moment  quelconque  de  la  maladie. 

Le  chiffre  thermométrique  le  plus  élevé  qui  ait  été  vu  jusqu’ici,  avec 
conservation  de  la  vie,  est  celui  de  4- 1 0 7 5 ; c’était  durant  un  accès  de  fièvre 
intermittente  (Michaël).  Le  degré  thermique  étant  directement  en  rapport 
avec  le  degré  de  la  combustion  organique  ( consomption  fébrile),  on  con- 
çoit que  le  pronostic  s’aggrave  en  raison  directe  de  l’élévation  des  chiffres 
et  de  leur  durée;  que  la  chaleur  se  maintienne  entre  40°  et  41°  avec  des 
rémissions  matinales  très-faibles,  la  mort  est  certaine  au  bout  de  quelques 
jours,  parce  que  la  consomption  fébrile  aura  tout  détruit  ; avec  de  fortes 
rémissions  le  matin,  cette  température  pourra  être  tolérée  pendant  des 
mois;  c’est  d’après  ces  principes  que  le  chiffre  thermométrique  peut  être 
utilisé  dans  le  pronostic,  c’est  à condition  qu’on  tienne  compte  de  son 
degré,  de  sa  durée,  et  des  rémissions  salutaires  qui  calment  momentané- 
ment l’effervescence  fébrile  ; dans  le  fastigium  des  fièvres  longues,  dans 
le  genre  typhus  par  exemple,  il  n’y  a pas  d’élément  plus  certain  de  juge- 
ment : chiflre  stationnaire  peu  élevé  (38°, 8 — 39°8),  rémissions  matinales 
prononcées  (6  à 8 dixièmes),  pronostic  favorable;  l’une  des  deux  condi- 
tions manque-t-elle,  la  situation  est  plus  incertaine,  il  faut  attendre  ; toutes 
deux  font-elles  défaut,  pronostic  mauvais,  aussi  sûrement  mauvais  qu’il 
était  sûrement  bon  dans  le  premier  cas.  Les  exacerbations  du  matin  sont 
en  toute  circonstance  un  signe  fâcheux;  il  en  est  de  même  du  défaut  de 
rapport  entre  le  chiffre  thermique  et  l’étendue  de  la  lésion  locale;  voici 
ce  que  j entends  par  la  : un  chiffre  thermométrique  élevé  (40°  - — 41°),  avec 
une  lésion  étendue  (vaste  pneumonie  par  exemple),  est  d’un  pronostic 
moins  sévère  que  dans  le  cas  où  la  lésion  est  très-limitée  (infiltration  in- 
testinale de  la  fièvre  typhoïde).  Dans  cette  dernière  condition,  en  effet, 
l’mfluence  pyrétogène  principale  appartient  au  poison  morbide  qui  a 
infecté  l’organisme,  et  non  pas  à l’altération  locale. 
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NUTRITION. 


Jonctions  digestives.  La  porte  de  l’appétit  (anorexie),  l'augmenta- 
tion de  la  soif,  des  nausées,  souvent  des  vomissements,  sont  les  princi- 
paux phénomènes  qu’on  observe  du  côté  des  fonctions  digestives  au  début 
de  toute  fièvre;  parfois  l’appétit  est  en  partie  conservé;  mais,  si  le  ma- 
lade mange,  il  est  pris  d’envie  de  vomir,  et  il  rejette  les  aliments,  parce 
que  la  muqueuse  gastrique  a perdu  son  aptitude  fonctionnelle.  Le  dé- 
sordre de  la  nutrition  proprement  dite  est  révélé  parles  modifications  des 
sécrétions,  de  l’urine  surtout,  et  par  l’amaigrissement. 

Sécrétions.  — V urine  est  rare,  fortement  colorée,  la  densité  en  est 
accrue  (de  1020  à 1025  et  plus);  le  chiffre  de  l’urée,  dont  la  moyenne 
normale  est  de  30  grammes  en  vingt-quatre  heures,  s’élève  malgré  la  diète 
à 35, 40, 50  grammes.  La  quantité  de  l’acide  urique  peut  être  doublée  ; au 
lieu  de  50  à 55  centigrammes,  la  production  quotidienne  est  exprimée  par 
30  centigrammes  ou  I gramme;  enfin  les  chlorures  subissent  une  dimi- 
nution notable  : évalués  en  chlorure  de  sodium,  ils  ont  une  proportion 
moyenne  de  il  grammes  et  demi  pour  vingt-quatre  heures,  et  ils  s’abais- 
sent sous  l’influence  de  la  fièvre  au-dessous  de  la  moitié  de  ce  chiffre, 
parfois  même  ils  tombent  à 1 gramme  ou  plus  bas  encore.  C’est  pendant 
le  fastigium  que  ces  altérations  de  l’urine  sont  le  plus  prononcées,  et,  au 
moment  de  la  défervescence,  elles  font  place  aux  caractères  normaux, 
brusquement  ou  graduellement,  suivant  que  la  défervescence  est  elle- 
même  rapide  ou  lente. 

La  sécrétion  du  suc  gastrique  est  arrêtée,  et  les  sécrétions  intestinales 
sont  diminuées;  c’est  là  la  cause  de  la  constipation  qui  existe  d’ordinaire 
au  début  et  pendant  l’acmé  de  la  fièvre  ; ce  phénomène  est  si  constant 
que  l’on  peut  admettre  une  lésion  de  l’intestin  lui-même,  lorsque  la  fièvre 
est  accompagnée  de  diarrhée.  La  sécrétion  sudorale  est  également  amoin- 
drie, du  moins  dans  les  premières  périodes,  et  elle  reparaît  avec  une 
abondance  exagérée  à l’époque  de  la  défervescence  ; les  sueurs  profuses 
dans  l’augment  et  le  fastigium  sont  généralement  de  mauvais  augure, 
sauf  dans  le  rhumatisme  fébrile,  dont  elles  constituent  un  symptôme  cons- 
tant sans  signification  pronostique  spéciale.  On  manque  de  renseignements 
précis  sur  la  composition  de  la  sueur  pendant  la  fièvre  ; les  analyses  de 
IL  Meissner  dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde  et  dans  un  cas  de  rhumatisme 
aigu  ont  constaté  une  diminution  du  chiffre  de  l’urée,  mais  ce  phénomène 
ne  peut  être  regardé  comme  constant.  Dans  des  recherches  qu’il  a faites 
sur  des  scarlatineux,  Weyrich  a observé  une  augmentation  très-notable  de 
la  perspiration  cutanée  insensible,  et  cela  au  moment  où  la  peau  parais- 
sait complètement  sèche;. ce  sont  encore  là  des  faits  particuliers  qu’il  n’est 
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paS  permis  de  généraliser.  Quant  aux  modifications  fébriles  de  l’exhalation 
pulmonaire,  elles  sont  ignorées. 

L’amaigrissement  est  le  résultat  nécessaire  de  toute  fièvre  d’une  cer- 
taine durée;  deux  causes  concourent  à le  produire  : la  privation  d’aliments, 
et  surtout  la  consomption  fébrile  qui,  même  pendant  la  diète  absolue,  est 
plus  grande  que  la  dépense  physiologique  de  l’organisme,  ainsi  que  le  dé- 
montre la  composition  de  l’urine.  Non-seulement  donc  le  fébricitant  privé 
d’aliments  vit  aux  dépens  de  lui-même,  mais  il  vit  avec  une  activité  exa- 
gérée; celle  autophagie  fébrile  fait  disparaître  la  graisse,  atrophie  les 
muscles,  et,  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines,  le  malade  peut  perdre 
ainsi  20  ou  30  pour  100  de  son  poids  primitif.  Uiie  observation  (pneumo- 
nie) de  Wachsmuth  nous  apprend  que  cette  perte,  au  moment  de  l’acmé, 
peut  atteindre  un  kilogramme  pour  vingt-quatre  heures.  En  général,  le  dé- 
chet cesse  lorsque  la  défervescence  est  effectuée,  et  si  le  patient  est  alors 
alimenté,  il  commence  aussitôt  à récupérer  une  partie  de  ce  qu’il  avait 
perdu.  A ce  point  de  vue,  toute  fièvre  est  consomptive  ; et  cette  qualifica- 
tion ne  doit  point  être  réservée  pour  la  fièvre  hectique,  ainsi  qu’elle  l’a  été 
trop  longtemps.  Je  n’ai  pas  besoin  d’ajouter  qu’il  y a un  rapport  constant 
entre  l’altération  de  l’urine  et  l’élévation  de  température  d’une  part,  entre 
cette  dernière  et  l’amaigrissement  d’autre  part;  ce  rapport  est  tout  simple, 
puisque  ces  phénomènes  expriment  tous  trois  une  influence  génératrice 
commune,  qui  est  la  combustion  fébrile  de  l’organisme. 

CIRCULATION. 

Les  battements  du  cœur  sont  accélérés,  et  l’impulsion  appréciée  par  la 
palpation  est  fortement  accrue;  ce  dernier  caractère,  qui  peut  s’effacer 
dans  le  cours  de  la  fièvre  et  faire  place  à un  phénomène  inverse,  est  con- 
stant au  début.  Les  tons  normaux  sont  nets  et  bien  frappés,  mais  dans  les 
circonstances  où  l’impulsion  faiblit,  on  peut  observer  l’atténuation  des 
bruits;  il  n’est  même  pas  rare  que  le  premier  disparaisse  momentanément 
et  qu’un  souffle  systolique  soit  produit. 

L augmentation  de  fréquence  (80,120,140)  et  l’exagération  du  dicrotisme 
normal  sont  les  deux  caractères  constants  du  pouls  fébrile  ; les  autres  par- 
ticularités sont  variables  selon  la  nature  et  la  période  de  la  fièvre,  et  se- 
lon la  manière  d être  du  malade.  Pendant  le  frisson,  les  petites  artères 
périphériques  resserrées  sont  en  état  d’ischémie;  la  tension  de  la  colonne 
sanguine  y est  accrue,  et  la  peau,  anémiée  et  revenue  sur  elle-même, 
prend  une  coloration  bleuâtre  par  suite  de  la  stase  veineuse  qui  résulte  de 
la  diminution  de  la  vis  a lergo  artérielle.  Souvent  alors  les  parties  internes 
sont  le  siège  de  cette  congestion  compensatrice  que  nous  avons  appris  à 
< onnaître  sous  le  nom  de  congestion  collatérale.  Lorsque  le  frisson  manque 
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ou  lorsqu’il  est  terminé,  la  circulation  à la  périphérie  présente  des  carac- 
tères opposés;  les  artères  reprennent  ou  dépassent  leur  volume  ordinaire,, 
la  tension  du  sang 's’abaisse,  les  capillaires  sont  le  siège  d’une  irrigation 
abondante  qui  donne  aux  téguments  une  coloration  d’un  rouge  vif  et  une 
turgescence  particulière.  On  a quelquefois  attribué  l’accélération  fébrile  du 
cœur  aux  conditions  mécaniques  de  l’appareil  circulatoire  périphérique; 
dans  le  stade  de  chaleur,  ditr-on,  les  vaisseaux  sont  dilatés,  la  tension  ar- 
térielle diminue,  et,  pour  celte  raison,  le  cœur  bat  plus  vite.  Mais,  comme 
dans  le  stade  de  frisson  le  cœur  bat  plus  vite  aussi,  quoique  les  vaisseaux 
soient  resserrés  et  la  pression  artérielle  accrue,  il  est  clair  que  celte  inter- 
prétation est  erronée,  car,  dans  l’ordre  mécanique,  deux  causes  opposées 
ne  peuvent  produire  le  même  effet.  Jusqu’à  plus  ample  informé,  et  pour 
éviter  toute  théorie  hypothétique,  il  convient  de  voir,  dans  l’accélération 
du  cœur,  une  excitation  directe,  produite  soit  par  la  cause  pyrétogène, 
soit  par  la  chaleur  anormale  que  cette  cause  détermine.  Cette  dernière- 
alternative  est  la  plus  probable,  parce  que  l’exagération  de  température 
est,  dans  l’ordre  chronologique,  le  premier  phénomène  fébrile  appré- 
ciable (1). 

Il  existe  le  plus  souvent  un  rapport  régulier  entre  la  fréquence  du 
pouls  et  la  température,  dans  ce  sens  que  les  deux  phénomènes  s’accrois- 
sent et  diminuent  ensemble,  et  qu’ils  présentent  l’un  et  l’autre  un  accrois- 
sement vers  le  soir,  et  une  rémission  dans  les  heures  du  matin.  Ce 
rapport  n’est  pourtant  pas  constant  ; dans  plusieurs  maladies  fébriles, 
notamment  dans  la  fièvre  typhoïde  et  la  pneumonie  franche,  on  observe 
assez  fréquemment  une  discordance  notable  entre  ces  deux  symptômes; 
les  oscillations  thermométriques  coïncident  alors  ou  avec  un  état  station- 
naire du  pouls,  ou  même  avec  des  modifications  en  sens  inverse.  Il  résulte 
de  là  que  l’examen  méthodique  du  pouls  ne  peut,  en  aucun  cas,  tenir 
lieu  de  l’exploration  biquotidienne  de  la  température,  et  que  cette  der- 
nière méthode  d’observation  est  la  seule  qui  révèle  sûrement  la  marche 
et  les  caractères  réels  de  la  fièvre  à ses  dernières  périodes.  D’après  mes 
observations  personnelles,  cette  discordance  du  pouls  et  de  la  tempéra- 

(1)  On  pourrait  expliquer  la  production  d’une  tension  artérielle  faible  après  la  tension 
forte  du  frisson  par  l’action  du  nerf  dépresseur  récemment  découvert  par  E.  Cyon  ; lors- 
qu’on effet  la  sensibilité  des  parois  du  cœur  est  excitée  par  une  réplétion  sanguine  trop 
forte,  il  en  résulte  une  excitation  du  nerf  sensitif  propre,  lequel  réagit  par  acte  réflexe 
sur  les  vaso-moteurs;  par  suite,  les  capillaires  sont  dilatés,  le  sang  est  attiré  à la  péri- 
phérie, et  la  dépression  du  manomètre  révèle  la  diminution  de  la  pression  sanguine. 
Mais,  alors  môme  qu’on  accepterait  celle  interprétation,  la  difficulté  subsisterait  entière 
pour  l’accélératiou  du  cœur  lui-même,  puisque  celle-ci,  je  le  répète,  existe  également  a\ec 
la  tension  forte  du  frisson,  et  avec  la  tension  faible  du  stade  qui  suit.  11  n est  donc  pas 
possible  de  subordonner  la  fréquence  fébrile  du  cœur  aux  conditions  mécaniques  de  la 
circulation  périphérique,  quelle  que  soit  d’ailleurs  la  cause  de  ces  dernières. 
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ture  est  observée  à son  maximum  dans  les  inflammations  inéningo-encé- 
phaliques,  lorsque  la  lésion  siège  dans  les  régions  de  la  base  de  manière 
à agir  sur  les  nerfs  pneumogastriques  et  le  bulbe  ; la  fièvre  fait  alors 
monter  le  thermomètre  aux  chiffres  extrêmes  qui  sont  propres  à ces  phleg- 
masies,  mais  l’accélération  fébrile  du  cœur  est  composée  en  partie  par 
l’effet  propre  de  l’excitation  des  nerfs  vagues  et  du  bulbe  (ralentissement) 
et  avec  une  température  de  39°, 5 à 41°  on  a un  pouls  qui  ne  s’élève  pas 
au  delà  de  80  — 90.  C’est  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie  que  ce 
phénomène  apparaît  ; plus  tard,  la  persistance  de  l’excitation  ou  les  pro- 
grès de  la  lésion  amènent  l’épuisement  de  cette  action  nerveuse  spéciale, 
et  la  fréquence  du  pouls  s’harmonise  avec  l’intensité  de  la  combustion 
fébrile.  Ce  fait  n’a  pas  été  signalé,  que  je  sache,  et  il  mérite  d’être  re  - 
tenu, car  celle  notion  peut  venir  en  aide  au  diagnostic  et,  en  tout  cas, 
prévenir  une  faute  de  pronostic. 

Le  ralentissement  du  pouls  dans  la  seconde  période  de  la  méningite 
tuberculeuse,  alors  que,  cependant,  le  thermomètre  reste  au-dessus  de 
la  normale,  est  un  phénomène  de  même  ordre. 

Tandis  que  l’élévation  de  température  est  par  elle-même  un  signe  po- 
sitif de  fièvre,  la  fréquence  du  pouls  n’acquiert  cette  valeur  que  si  l’on 
y joint  la  notion  de  durée;  caries  boissons  chaudes  et  alcooliques,  les 
repas  copieux,  la  chaleur  de  l’atmosphère,  la  diminution  de  la  pression 
de  l’air,  l’accélération  de  la  respiration,  les  impressions  morales  vives, 
l’exercice  musculaire,  et  tous  les  désordres  nerveux  non  fébriles  peuvent 
accroître  momentanément  le  nombre  des  pulsations.  Parfois  même  la 
notion  de  durée  ne  suffit  pas;  dans  bien  des  cas  d’asystolie  cardiaque,  le 
pouls  conserve  durant  plusieurs  jours  une  fréquence  au  moins  égale  à la 
fréquence  fébrile,  et  pourtant  il  n’y  a pas  de  fièvre;  l’observation  ther- 
mométrique tranche  la  question.  On  voit  donc  qu’au  point  de  vue  clinique 
aussi  bien  qu’au  point  de  vue  pathogénique,  le  désordre  de  la  calorifica- 
tion est  le  symptôme  pathognomonique  de  l’état  de  fièvre. 


INNERVATION. 

Les  troublés  nerveux  sont  constants  ou  inconstants;  parmi  les  sym- 
ptômes du  premier  groupe  les  principaux  'sont  les  suivants  : une  sensa- 
tion subjective  de  froid  sans  frisson  proprement  dit,  un  sentiment  de 
lassitude  générale,  de  courbature,  des  douleurs  vagues  et  mal  localisées, 
de  l’agitation  intellectuelle,  l’impressionnabilité  excessive  des  organes 
des  sens,  d’où  le  désir  du  silence  et  de  l’obscurité;  enfin  il  y a une  in- 
somnie opiniâtre  ou  un  sommeil  peu  réparateur,  fréquemment  interrompu 
par  des  rêves  pénibles  ou  du  cauchemar.  Les  phénomènes  inconstants 
sont  des  désordres  qui  résultent,  soit  d’une  excitation  plus  forte,  soit 
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d’une  excitabilité  naturelle  plus  grande  du  système  nerveux  ; aussi,  à 
fièvre  égale,  apparaissent-ils  de  préférence  chez  les  femmes,  les  enfants, 
chez  les  individus  de  constitution  faible,  et  chez  tous  ceux  enfin  qui  à 
l’approche  de  la  maladie  se  laissent  abattre  par  la  crainte.  Le  délire,  les 
convulsions,  qui  sont  aux  enfants  ce  que  le  délire  est  aux  adultes,  la  jac- 
titation, les  soubresauts  des  tendons,  sont  des  effets  très-fréquents  de  la 
lièvre,  abstraction  faite  de  la  cause  qui  provoque  le  mouvement  fébrile  ; 
au  même  ordre  de  phénomènes  appartient  le  frisson,  que  l’on  regarderait 
bien  à tort  comme  un  symptôme  constant. 

Le  frisson  est  caractérisé  pour  l’observateur  par  le  resserrement  isché- 
mique des  vaisseaux  périphériques,  par  la  saillie  des  bulbes  pileux  (chair 
de  poule)  résultant  du  spasme  des  muscles  folliculaires,  et  par  des  con- 
tractions plus  ou  moins  énergiques  des  muscles  de  la  vie  de  relation.  Ces 
contractions  comprennent  tous  les  degrés,  depuis  un  tremblement  léger 
jusqu’aux  secousses  désordonnées  de  tout  le  système  musculaire,  avec 
claquement  des  dents  par  ascension  rhythmique  de  la  mâchoire  inférieure. 
Ces  caractères  dénotent  clairement  une  excitation  anormale  du  système 
nerveux  des  vaisseaux  et  des  muscles  lisses,  avec  extension  possible  et 
fréquente  au  système  nerveux  des  muscles  striés  (cérébro-spinal);  en 
d’autres  termes,  le  frisson  est  une  convulsion  subite  qui,  des  muscles 
vasculaires  et  végétatifs,  s’étend  très-souvent  à la  totalité  du  système  mus- 
culaire. La  cause  prochaine  de  celte  convulsion  est  révélée  par  le  rapport 
qui  existe  entre  le  frisson  et  l’élévation  de  température;  le  frisson  n’est 
jamais  le  premier  phénomène,  toujours  il  est  consécutif  à l’augmentation 
de  chaleur,  et  il  est  d’autant  plus  violent  que  la  chaleur  est  plus  grande 
et  qu’elle  atteint  plus  rapidement  son  chiffre  supérieur.  En  général,  les 
choses  se  passent  ainsi  : la  température  s’élève  lentement  d’un,  puis  de 
deux  dixièmes  de  degrés  en  quinze  à vingt  minutes;  l’élévation  devient 
ensuite  plus  considérable,  mais  elle  se  fait  toujours  par  fractions  ; entre 
39  et  40  degrés  le  frisson  éclate,  et,  dans  la  fièvre  intermittente,  c’est 
■ordinairement  pendant  le  frisson  que  la  température  atteint  son  maximum. 
Dans  les  fièvres  dont  la  chaleur  ne  dépasse  pas  la  normale  de  plus  d’un 
degré,  le  frisson  manque  constamment;  il  manque  aussi  lorsque  1 ascen- 
sion très-lente  se  fait  en  plusieurs  jours,  et  il  n’est  en  revanche  jamais 
plus  certain  que  lorsque  la  chaleur  s’élève  de  1°,5  à i degrés  en  une 
heure  ou  une  heure  et  demie  comme  cela  a lieu  au  début  de  la  variole, 
de  la  pneumonie  et  de  la  fièvre  intermittente  franche.  Les  modifications 
de  l’urine,  entre  autres  l’augmentation  de  l’urée,  précèdent  également  le 
frisson,  puisqu’il  y a une  relation  constante  entre  1 accroissement  fébrile 
de  l’urée  et  celui  de  la  chaleur.  Tels  étant  les  rapports  rigoureux  qui 
unissent  la  calorification  et  le  frisson,  cette  convulsion  subite  doit  être 
tenue  pour  un  acte  réflexe,  résultant  de  1 impression  anormale  produite 
sur  les  nerfs  sensitifs  par  la  chaleur  fébrile  parvenue  a un  certain  degré. 
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En  résumé,  le  frisson  n’est  pas  constant,  il  n’est  pas  primitif,  ce  n’est 
qu’un  épiphénomène  qui  modifie  temporairement  les  symptômes  fébriles, 
ces  faits  positifs  condamnent  toutes  les  théories  qui  font  intervenir  le 
frisson  comme  symptôme  initial  et  nécessaire.  <c  Dans  1 opération  orga- 
nique qui  constitue  la  fievre,  le  frisson  n est  qu  un  épisode  inconstant, 
qui  ne  peut  en  aucun  cas  servir  de  base  et  de  point  de  départ  à une 
théorie  pathogénique  (1).  » 


MARCHE  ET  TYPES. 

L’étude  approfondie  que  nous  avons  faite  de  la  température  fébrile  con- 
tient toutes  les  notions  importantes  qui  sont  afférentes  à ce  sujet  ; quelques 
définitions  suffiront  à le  compléter.  Au  point  de  vue  de  sa  marche,  la 
fièvre  est  distinguée  en  continue  ou  continente,  subcontinue,  rémittente, 
intermittente. 

Forme  continue.  — L’observation  thermométrique  a fait  justice  de 
cette  première  forme;  elle  serait  constituée  par  une  fièvre  présentant 
durant  sa  période  d’état  une  intensité  toujours  la  même,  de  sorte  que  le 
tracé  figuratif  serait  une  ligne  droite  horizontale  ; or  une  telle  fièvre 
n’existe  pas.  Alors  même  (pie  le  chiffre  du  soir  se  maintient  plusieurs 
jours  de  suite  exactement  au  même  niveau,  ce  qui  est  déjà  fort  rare,  il  y 
a le  matin  une  rémission  qui  brise  l’uniformité  de  la  ligne.  La  fièvre  est 
continue  quant  à sa  persistance,  elle  ne  l’est  jamais  quant  à son  degré. 

Forme  subcontinue.  — La  fièvre  est  subconlinue  lorsque,  pendant 
l’acmé,  l’écart  entre  les  maxima  elles  minima  quotidiens  ne  dépasse  pas 
quelques  dixièmes  (fig.  19);  lorsque  les  chiffres  thermiques  sont  élevés, 
cette  fièvre,  pour  peu  qu’elle  se  prolonge,  devient  par  elle-même  une 
source  de  danger,  parce  que  les  rémissions,  vu  leur  faiblesse,  diminuent 
à peine  la  consomption  organique  : celte  forme  est  fréquente  dans  les 
typhus  et  dans  la  pneumonie.  On  la  voit  aussi  dans  les  phlegmasies  sé- 
reuses, dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu;  mais,  malgré  sa  durée,  elle 
y est  mieux  tolérée  que  dans  les  maladies  précédentes,  parce  que  la 
moyenne  thermométrique  est  généralement  moins  élevée. 

Forme  rémittente,  t—  C’est  la  forme  la  plus  commune;  la  fièvre  ne 
cesse  à aucun  moment  de  la  maladie,  mais  elle  présente  dans  son  inten- 
sité des  oscillations  beaucoup  plus  marquées  ; l’écart  peut  aller  de  huit 
dixièmes  ou  un  degré  jusqu’à  deux  degrés,  ou  même  un  peu  plus.  Cepen- 
dant la  rémission,  quelque  marquée  qu’elle  soit,  ne  descend  pas  jusqu’au 
chiffre  physiologique  (fig.  20);  c’est  précisément  ce  caractère  qui  distingue 
la  rémittente  de  l’intermittente,  et  en  fait  une  fièvre  à allures  continues. 


(1)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867. 
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•Celle  forme  esl  ordinaire  dans  la  seconde  moitié  de  la  période  d’élat  du 
typhus  abdominal,  dans  le  catarrhe  intestinal  et  dans  les  phlegmasies 
catarrhales  en  général;  on  l’observe  souvent  aussi  dans  la  tuberculose 
fébrile. 

Forme  intermittente.  — La  fièvre  est  intermittente  lorsqu’elle  est 
composée  d’accès  dans  l’intervalle  desquels  la  température  redevient  nor- 
male ou  même  inférieure  à la  normale;  les  accès  sont  appelés  aussi  pa- 
roxysmes, et  l’intervalle  sans  fièvre  qui  les  sépare  est  dit  apyrexie.  Lors- 
que les  accès  reviennent  à intervalles  sensiblement  égaux,  la  fièvre  n’est 
plus  seulement  intermittente,  elle  est  périodique  (fig.  21).  Celte  dernière 
forme  caractérise  les  lièvres  palustres  régulières;  la  forme  intermittente 
proprement  dite  est  observée  dans  les  fièvres  palustres  irrégulières,  dans 
la  pyémie,  dans  la  phthisie  chronique. — Dans  les  formes  subcontinues 
et  rémittentes,  l’exacerbation  a lieu  le  soir,  la  rémission  appartient  au 
matin,  mais  dans  la  forme  périodique  régulière,  l’ascension  se  fait  dans 
la  matinée  et  la  chute  commence  dans  l’après-midi  ou  vers  le  soir. 

Le  type  de  la  fièvre  n’est  autre  chose  que  le  mode  de  sa  marche  ; cha- 
cune des  formes  précédentes  constitue  un  type  distinct  : conséquemment, 
les  types  de  la  fièvre  sont  : le  subcontinu,  le  rémittent,  l’intermittent  et 
le  périodique.  Le  type  d’une  fièvre  (l’intermittent  excepté)  ne  peut  être 
apprécié  que  durant  le  fastigium  ; car  pendant  l’augmcnl  les  caractères 
typiques  ne  sont  pas  encore  dessinés,  et  pendant  le  déclin  ils  tendent  à 
s’effacer. 


CAUSES. 


Il  faut  entendre  par  là  non  pas  les  théories  plus  ou  moins  hypothétiques 
qui  ont  été  proposées  pour  expliquer  le  phénomène  fièvre,  mais  tout  sim- 
plement les  circonstances  pathologiques  principales  dans  lesquelles  ce 
phénomène  prend  naissance.  Or  le  symptôme  fièvre  appartient  aux  in- 
flammations et  à la  classe  de  maladies  nommées  fièvres  ou  pyrexies, 
précisément  parce  que  la  fièvre  en  est  un  caractère  prédominant  et  cons- 
tant. Dans  le  premier  groupe  de  faits,  la  cause  pyrétogène  est  la  lésion 
inflammatoire  locale;  dans  le  second,  la  cause  pyrétogène  est  extrême- 
ment variable,  c’est  le  miasme  paludéen  (fièvre  de  marais),  ce  sont  les 
poisons  morbides  (fièvres  éruptives,  fièvres  typhiques),  les  virus  animaux 
(morve,  charbon),  c’est  encore  la  simple  altération  du  sang  par  des  pro- 
duits d’oxydation  surabondants  (fièvre  éphémère  par  laligues  musculaires, 
par  travaux  intellectuels).  Comment  ces  diverses  causes  agissent-elles  pour 
provoquer  le  développement  de  la  fièvre  ? C’est  la  une  complète  inconnue; 
le  rapport  qui  unit  la  cause  pyrétogène  à son  effet,  la  fièvre,  est  aussi 
mystérieux  aujourd’hui  qu’aux  temps  hippocratiques,  il  est  insaisissable. 


Fi  £.18 

O 

Slade  amphibole 


Fi  6'.  19 


- Fig  20 


Fig.  21 

Type  périodique 


M. 

S 

I 

1 

t 

r 

1 

1 

i 

7 

: 

r 

t 

: 

r 

A 

i 

\ 

j 

} 

J 

j 

t 

L 

T 

A 

L 

t 

J 

V 

y / 

V 

V 

FIÈVRE. 


95 


TRAITEMENT. 

Dans  la  fièvre  d’origine  paludéenne,  la  médication  dirigée  contre  le 
mouvement  fébrile  agit  en  réalité  sur  le  poison  maremmatique,  et  quand 
la  fièvre  est  guérie,  la  maladie  dont  elle  était  la  manifestation  l’est  en 
même  temps;  le  traitement  en  a annihilé  la  cause.  Dans  les  autres  espèces 
de  fièvres,  la  situation  est  différente  ; ce  n’est  plus  une  indication  Causale 
qui  peut  être  remplie,  c’est  simplement  une  indication  symptomatique. 
Nous  avons  vu  que  le  symptôme  fièvre  est  par  lui-même  fâcheux,  et  que 
sa  gravité  augmente  en  raison  directe  de  son  intensité  et  de  sa  durée;  il 
est  donc  bien  évident  que  le  médecin  fera  en  tout  cas  une  chose  utile  au 
malade,  s’il  atténue  ou  abrège  le  mouvement  fébrile  ; mais  ici  le  bénéfice 
obtenu  ne  porte  que  sur  le  symptôme  lui-même;  le  patient  est  soulagé 
parce  qu’il  est  délivré  de  phénomènes  pénibles,  il  résiste  mieux  à la  ma- 
ladie parce  que  sa  dépense  fébrile  a été  amoindrie,  mais  la  maladie  elle, 
même  n’est  pas  enrayée;  il  n’est  même  pas  prouvé  qu’elle  soit  abrégée. 

Les  médicaments  qui  remplissent  cette  indication  symptomatique  sont 
dits  antifébriles  ou  antipyrétiques;  aujourd’hui  on  ne  doit  donner  cette 
qualification  qu’aux  agents  qui  ont  pour  effet  d’abaisser  rapidement  la  tem- 
pérature fébrile,  encore  faut-il  que  cet  abaissement  dépasse  la  rémission 
qui  est  propre  à la  maladie  et  à la  période  du  cycle  thermique.  Les  plus 
puissants  des  médicaments  antifébriles  sont  le  sulfate  de  quinine,  la  digi- 
tale, le  tartre  stibié,  la  vératrine  et  le  calomel.  Les  lotions  froides  avec 
l’eau  ou  le  vinaigre  aromatique,  lorsqu’elles  sont  méthodiquement  répétées 
matin  et  soir  pendant  quelques  jours  de  suite,  ont  une  action  réfrigérante 
qui  en  fait  de  véritables  antipyrétiques  ; cette  action  est  souvent  utilisée 
dans  les  fièvres  du  genre  typhus  et  dans  la  scarlatine.  L’étude  particulière 
des  maladies  fébriles  nous  permettra  de  préciser  les  indications  et  le  mode 
d’administration  de  ces  agents  thérapeutiques. 


THÉORIES. 


Les  théories  pathogéniques  de  la  fièvre,  j’entends  les  théories  contem- 
poraines, peuvent  être  ramenées  à deux  groupes  : les  unes  (théories  ner- 
veuses) attribuent  les  phénomènes  fébriles  à une  perturbation  primitive 
du  système  nerveux;  les  autres  (théories  humorales)  invoquent  une  altéra- 
tion du  sang. 

Les  théories  nerveuses  sont  au  nombre  de  deux,  savoir  : la  théorie 
des  vaso-moteurs  et  la  théorie  des  centres  nerveux  calorifiques. 

Dans  les  détails,  la  théorie  vaso-motrice  comprend  plusieurs  variétés  dis- 
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linctes,  mais  il  suffil  d’envisager  le  principe  fondamental  commun,  qui 
consiste  à expliquer  tous  les  phénomènes  fébriles  par  le  trouble  primitif 
du  système  nerveux  vaso-moteur.  La  cause  pyrétogène  impressionne  le 
système  sympathique  et  l’excite;  de  là  le  frisson,  le  resserrement  des  vais- 
seaux périphériques  et  par  suite  une  augmentation  de  chaleur,  due  simple- 
ment à une  déperdition  moindre  par  la  surface  cutanée,  et  non  à une  pro- 
duction réelle  plus  grande.  A cette  période  d’excitation  succède  une  phase 
de  relâchement,  ou  de  paralysie  par  épuisement;  celle  paralysie  a lieu 
d’emblée  lorsque  le  frisson  manque.  Dans  ce  stade,  les  vaisseaux  sont  anor- 
malement dilatés,  il  y a de  la  turgescence  à la  périphérie,  il  se  produit 
plus  de  chaleur,  et  les  combustions  interstitielles  sont  plus  actives  : ce 
stade  paralytique  ou  de  chaleur  est  comparé  aux  effets  locaux  de  la  section 
du  sympathique  au  cou. 

Cette  théorie  ne  résiste  pas  à un  examen  sévère  basé  sur  la  connaissance 
complète  des  faits.  L’observation  démontre  que  l’élévation  thermométrique 
initiale  est  due  à une  augmentation  réelle  de  la  production  de  chaleur, 
et  non  pas  seulement  à une  distribution  différente  du  calorique  normal; 
l’observation  démontre  que  celle  hypergenèse  de  chaleur  est  un  fait  déjà 
secondaire  résultant  de  l’exagération  des  combustions  nutritives;  l’obser- 
vation démontre  enfin  que  dans  les  fièvres  à frisson,  les  troubles  de  nutri- 
tion précèdent  d’une  à trois  heures  l’apparition  de  ce  phénomène.  Donc 
les  troubles  de  la  nutrition  et  de  la  calorification  précèdent  les  troubles 
du  système  nerveux  ; ceux-ci  sont  inconstants  et  secondaires,  ceux-là  sont 
immuables  et  primordiaux;  les  désordres  nutritifs  peuvent  bien  être  la 
cause  des  désordres  nerveux,  mais  les  seconds  ne  peuvent  assurément 
pas  être  la  cause  des  premiers.  Ces  faits  suffisent  pour  condamner  la 
théorie,  mais  elle  se  heurte  d’ailleurs  contre  bien  d’autres  impossibilités. 
Les  phénomènes  du  stade  de  chaleur  ( fastigium ),  qui,  dans  les  fièvres  du 
genre  typhus,  peuvent  durer  plusieurs  semaines,  sont  attribués  par  cette 
même  théorie  à la  paralysie  du  système  nerveux  vaso-moteur;  ce  sont, 
dit-elle,  les  effets  locaux  de  la  section  du  sympathique  cervical  généralisés 
à tout  l’organisme.  Mais  si  le  système  sympathique  est  dans  un  état  de  pa- 
ralysie, comment  se  fait-il  que  les  battements  du  cœur  soient  accélérés? 
La  physiologie  enseigne  que  la  cessation  ou  la  diminution  de  l’action  de 
ce  nerf  a pour  conséquence  l’arrêt  ou  le  ralentissement  des  battements  de 
cet  organe.  Enfin  le  rapprochement  établi  entre  l’état  de  fièvre  et  les  effets 
de  la  section  du  sympathique  n’est  pas  acceptable.  Ce  qui  caractérise  la 
dilatation  vasculaire  et  l’élévation  de  'température  obtenues  dans  cette 
expérience,  c’est  l’absence  de  troubles  nutritifs;  mais  ce  qui  caractérise 
la  dilatation  vasculaire  et  la  chaleur  fébrile,  c’est  l’existence  constante  et 
antécédente  de  modifications  profondes  dans  l’acte  nutritif.  Les  analogies 
ne  sont  qu’apparentes;  les  différences  sont  fondamentales. 

La  théorie  des  rentres  nerveux  calorifiques  admet  qu’il  existe,  dans  les 
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organes  centraux  de  l’innervation,  des  appareils  producteurs  ou  régula- 
teurs de  la  chaleur;  l’excitation  des  appareils  producteurs,  ou  bien  la 
paralysie  des  appareils  régulateurs  sous  l’influence  de  la  cause  morbide, 
est  le  point  de  départ  des  modifications  nutritives  et  thermiques  qui  pré- 
cèdent le  frisson.  Il  n’est  rien,  absolument  rien,  qui  justifie  cette  opinion, 
car  l’existence  même  de  ces  centres  de  calorification  générale,  dont  on 
fait  à son  gré  des  producteurs  ou  des  modérateurs,  n’est  point  démontrée. 

La  théorie  humorale  relègue  au  second  plan  le  rôle  du  système  ner- 
veux ; elle  suppose  que  la  cause  pyrétogène  agit  d’abord  sur  le  sang  et  le 
modifie,  soit  en  lui  enlevant  un  principe  modérateur  des  combustions  (la 
quinoïdine,  par  exemple),  soit  de  quelque  autre  manière,  et  cette  modi- 
fication primordiale  a pour  effet  l’accroissement' de  combustion  et  de 
chaleur,  qui  tient  sous  sa  dépendance  tous  les  autres  phénomènes  fébriles. 

Je  ne  pouvais  passer  sous  silence  ces  tentatives  d’interprétation  patho- 
génique, mais  il  est  facile  d’en  apprécier  la  fragilité;  il  n’y  a là  que  de 
l’hypothèse  pure,  et  toutes  ces  théories  portent  l’empreinte  d’une  erreur 
trop  fréquente  qui  consiste  à confondre  une  explication  avec  une  démons- 
tration, et  à substituer  l’une  à l’autre.  Je  l’ai  dit  ailleurs  : « Ce  qui  est 
certain,  ce  qui  est  saisissable  par  l’observation,  c’est  que  la  cause  pyré- 
togène crée  dans  l’organisme  une  modalité  anormale  de  la  nutrition 
(accroissement  des  oxydations);  c’est  que  ce  mode  nutritif  a pour  consé- 
quence une  augmentation  parallèle  de  la  chaleur;  c’est  que  sous  l’in- 
fluence de  celte  chaleur  fébrile, l’action  du  coeur  s’exagère;  c’est  que  cette 
température  anormale  provoque  souvent  une  convulsion  réflexe  tempo- 
raire qui  constitue  l’épisode  du  frisson  et  de  l’algidité  » (I);  mais,  au 
delà  de  ces  notions  certaines,  je  ne  vois  que  contradictions  et  hypothèses, 
et  je  ne  trouve  dans  toute  cette  histoire  qu’une  seule  vérité  positive,  c’est, 
eelle  qui  est  exprimée  dans  notre  définition  même  : la  fièvre  est  un  ac- 
croissement morbide  de  la  combustion  et  de  la  température  organiques. 

<l)  Loc.  cil. 


Jaccoud.  — Pat.li . int.,  3«  édit. 
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DEUXIÈME  PARTIE 

MALADIES  LOCALISÉES 


PREMIÈRE  CLASSE 

MALADIES  DE  L APPAREIL  ü’ INNERVATION 

PREMIER  LIVRE 

MALADIES  DE  L’ENCÉPHALE 


CHAPITRE  PREMIER 

CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES 

L’anatomie  descriptive,  pour  la  commodité  de  ses  études,  a divisé  les 
centres  nerveux  en  un  grand  nombre  de  départements  distincts,  et  pour 
le  but  spécial  qu’elle  poursuit,  ces  scissions,  basées  sur  des  différences 
de  situation,  de  forme  ou  de  volume,  ont  une  utilité  réelle;  rien  de  plus 
légitime  à ce  point  de  vue  que  la  division  classique  des  organes  d’inner- 
vation en  moelle  épinière,  moelle  allongée  oh  bulbe  rachidien,  protubé- 
rance, cervelet,  pédoncules  cérébraux,  cerveau.  Mais  lorsque,  me  plaçant 
sur  le  terrain  physiologique,  j’envisage  dans  son  ensemble  le  rôle  de  ce 
vaste  appareil,  j’arrive  à une  autre  division,  que  les  recherches  contem- 
poraines sur  la  texture  du  centre  cérébro-spinal  ont  d’ailleurs  pleinement 
justifiée. 

Le  système  nerveux  n’est  composé  en  réalité  que  de  trois  appareils 
distincts,  savoir  : 1°  Y appareil  spinal,  qui  comprend  une  portion  périphé- 
rique, les  nerfs;  une  portion  rachidienne,  la  moelle;  une  portion  cépha- 
lique (bulbe,  protubérance,  tubercules  quadrijumeaux,  pédoncules  céré- 
braux), et  qui  a pour  annexe  le  système  cérébelleux;  2°  Y appareil  cérébral, 
qui  comprend  les  hémisphères  cérébraux  proprement  dits;  3°  un  appareil 
de  conjonction  entre  les  deux  précédents,  lequel  est  constitué  par  deux 


99 


CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES. 

organes  pairs,  les  couches  optiques  et  les  corps  striés.  L’union  de  l’appa- 
reil spinal  et  cérébral  est  médiate,  elle  a lieu  par  1 intermédiaire  de  la 
substance  grise  des  couches  optiques  et  des  corps  striés;  cette  substance 
est  le  réceptacle  et  le  point  de  départ  des  libres  blanches  des  deux  appa- 
reils qu’elle  met  en  communication. 

Les  faits  anatomiques  qui  justifient  cette  division  sont  les  suivants  . les 
libres  des  hémisphères  cérébraux  et  celles  de  l’appareil  spinal  sont  indé- 
pendantes ; les  libres  cérébrales  nées  de  la  zone  grise  périphérique  des 
hémisphères  ne  s’étendent  pas  au  delà  des  corps  striés  et  des  couches 
optiques;  dans  ces  organes  intermédiaires  elles  entrent  en  rapport,  par  le 
moyen  de  la  substance  grise,  avec  les  fibres  terminales  de  l’appareil  infé- 
rieur ou  spinal  ; enfin  l’appareil  cérébral  n’émet  aucun  nerf,  tous  ces  cor- 
dons périphériques  naissent  de  l’appareil  spinal  (1). 

Les  faits  physiologiques  démontrent  mieux  encore  la  vérité  de  notre 
division,  car  ils  opposent,  dans  un  contraste  des  plus  remarquables,  le  rôle 
respectif  des  trois  systèmes  secondaires.  La  physiologie  générale  enseigne 
que  l’activité  vitale  de  l’homme  présente  trois  formes  ou  modes  : le  mode 
végétatif,  le  mode  animal,  le  mode  intellectuel.  Or,  Y activité  végétative,  en 
tant  que  dépendante  des  centres  nerveux,  n’est  influencée  que  par  l’appa- 
reil spinal;  Yactivité  intellectuelle  ne  relève  que  de  l’appareil  cérébral, 
et  Yactivité  animale  est  commune  aux  deux.  Mais  dans  cette  sphère  com- 
mune nous  pouvons  saisir  un  caractère  distinctif  de  premier  ordre  : les 
actes  de  l’animalité,  en  effet,  sont  volontaires  ou  involontaires;  eh  bien! 
le  volontaire  ressortit  exclusivement  à l’appareil  cérébral  ; Y involontaire 
appartient  en  entier  à l’appareil  spinal.  Quelques  développements  éclair- 
ciront ces  propositions  fondamentales  en  faisant  disparaître  l’obscurité 
apparente  qui  résulte  de  leur  concision. 

I.  — On  peut  dire  en  dernière  analyse  que  l’influence  de  l’appareil 
d’innervation  sur  les  actes  végétatifs  se  traduit  par  des  mouvements  qui 
se  passent  dans  l’intimité  de  l’organisme,  mouvements  organiques  à opposer 
aux  mouvements  de  locomotion  ou  des  rapports  extérieurs.  Ce  qui  carac- 
térise ces  mouvements,  ce  n’est  pas  tant  leur  indépendance  presque  cons- 
tante à l’égard  de  la  volonté  (car  dans  les  mouvements  de  la  sphère  ani- 
male il  y en  a aussi  d’involontaires),  c’est  le  fait  qu’ils  sont  produits  dans 

(1)  La  dérogation  du  nerf  olfactif  à cette  loi  générale  est  seulement  apparente;  l’émer- 
gence du  nerf  est  hémisphérique  ou  cérébrale,  mais  la  naissance  est  spinale  : mon  savant 
collègue  Luys  établit,  en  effet,  dans  son  remarquable  ouvrage,  que  les  libres  olfactives 
aboutissent  aux  amas  de  substance  grise  situés  au  niveau  du  bord  inférieur  de  la  cloison 
transparente,  en  avant  et  en  dehors  des  piliers  de  la  voûte.  Or  ces  amas  doivent  être 
considérés  comme  la  prolongation  terminale  de  la  substance  grise  centrale  de  l’axe 
spinal. 

(Luys,  Recherches  sur  le  système  nerveux  cérébro-spinal.  Paris,  1865.) 
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les  organes  de  la  vie  végétative  ( appareil  digestif,  circulatoire,  respira- 
toire, génito-urinaire ) et  contribuent  pour  une  part  nécessaire  à l’accom- 
plissement des  fonctions  de  nutrition,  nutrition  de  l’individu,  et  nutrition 
de  l’espèce  ou  reproduction.  Ces  mouvements,  auxquels  se  rattache  l’ac- 
tion du  système  nerveux  sur  les  sécrétions,  dépendent  tous  de  l’appareil 
spinal  ; lorsqu’ils  sont  provoqués  par  une  impression  morale,  c’est-à-dire  par 
le  cerveau,  ils  se  manifestent  néanmoins  par  l’intermédiaire  de  l’appareil 
spinal,  qui  en  est  l’unique  et  exclusif  instrument.  Mais  ces  actes  ne  sont 
pas  toujours  commandés  par  le  centre  de  cet  appareil,  c’est-à-dire  par  la 
moelle;  les  impressions  qui  les  déterminent  peuvent  rester  confinées  dans 
les  ganglions,  et  la  transformation  réactionnelle  des  impressions  en  mou- 
vements peut  avoir  lieu  dans  ces  petits  organes  excentriques;  de  là  le 
rôle  important  du  système  nerveux  périphérique  dans  l’accomplissement 
des  actes  végétatifs  ; il  est  à la  fois  conducteur  et  centre  d’action,  tandis 
que  dans  les  actes  de  l’animalité  proprement  dits,  il  est  purement  con- 
ducteur. 

II.  — Les  facultés  animales,  ai-je  dit,  ressortissent  à la  fois  à l’ap- 
pareil spinal  et  à l’appareil  cérébral;  ces  facultés  qui  mettent  l’homme  en 
rapport  avec  lui-même  et  avec  le  monde  extérieur  sont  au  nombre  de 
trois  : la  sensibilité,  \' impulsion,  le  mouvement. 

Entendue  dans  son  sens  le  plus  large,  la  sensibilité  peut  être  définie  la 
faculté  par  laquelle  l’animal  et  l’homme  prennent  connaissance  d’eux- 
mêmes  et  des  objets  extérieurs  ; elle  embrasse  quatre  opérations  succes- 
sives : une  impression  produite  à la  périphérie  par  l’objet,  la  transmis- 
sion de  celte  impression  aux  centres  nerveux,  la  réception  ou  formation 
de  l’impression  centrale,  l’appréciation  et  le  discernement,  ce  qui  consti- 
tue l’acte  ultime  et  suprême,  la  perception.  Alors  l’impression  est  trans- 
formée en  un  phénomène  personnel  ou  de  conscience,  qui  donne  à 
l’individu  la  connaissance  plus  ou  moins  parfaite  de  l’objet  d’où  est  issue 
l’impression  première. 

La  perception  est  suivie  d’une  élaboration  attentive  et  volontaire  que 
l’habitude  seule  rend  instantanée;  une  détermination  intentionnelle  est 
produite  en  rapport  avec  l’impression  perçue,  l’intuition  du  mouvement, 
nécessaire  à l’accomplissement  du  but  voulu,  a lieu;  c’est  là  ce  que  les 
psychologistes  désignent  sous  le  nom  d’iMPULSiON,  ce  qu’ils  expriment 
encore  en  disant  : la  perception  devient  effort;  vient  ensuite  la  trans- 
mission de  l’intuition  motrice  voulue  à l’appareil  moteur,  et  enfin  la  pro- 
duction du  MOUVEMENT  VOLONTAIRE. 

Tel  est  le  cycle  sensitivo-moteur  complet.  Il  peut  être  représenté  par 
deux  transmissions  de  direction  opposée,  séparées  par  des  organes  de  ré- 
ception et  d’élaboration.  Les  transmissions  ont  lieu  parles  fibres  blanches, 
la  réception  et  l’élaboration  se  passent  dans  la  substance  grise,  voilà  le 
fait  général.  Mais  dans  cette  série  d’actes,  qu’est-ce  «pii  revient  à l’appa- 
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reil  spinal  et  à l’appareil  cérébral?  c’est  là  ce  qu’il  importe  d’examiner. 
L’observation  démontre  que  le  cycle  précédent  peut  être  incomplet,  et 
(iue  les  actes  divers  dont  il  se  compose  ne  sont  pas  indissolublement  unis 
par  une  succession  fatale.  La  réaction  motrice  peut  suivre  immédiatement 
l’impression  centrale,  sans  opération  intermédiaire,  sans  perception,  sans 
intervention  de  la  volonté  ni  du  moi  sensible.  Cette  activité  animale 
élémentaire,  la  seule  que  possèdent  certains  animaux,  ressortit  tout  en- 
tière à Y appareil  spinal;  il  en  est  le  centre,  il  en  est  l’instrument  unique, 
comme  pour  les  phénomènes  végétatifs  de  tout  à l’heure.  L "appareil  céré- 
bral revendique  le  restera  lui  les  opérations  intermédiaires,  à lui  la 
perception,  l’impulsion  et  la  détermination  voulues;  pour  cette  activité 
supérieure  et  volontaire,  l’appareil  spinal  est  un  simple  agent  de  tiaris- 
mission,  et  cela  aussi  bien  pour  la  transmission  centripète  que  pour  la 
transmission  centrifuge. 

Ces  propositions  fondamentales  sont  démontrées  en  physiologie  par 
l’ablation  des  hémisphères  cérébraux  : les  résultats  de  cette  mutilation 
ont  été  pendant  longtemps  vicieusement  interprétés;  on  les  résumait 
dans  ces  deux  conclusions  : les  mouvements  volontaires  ne  sont  pas  abolis 
par  la  destruction  des  hémisphères,  mais  la  sensibilité  disparaît  complè- 
tement. Les  deux  propositions  étaient  erronées  : la  première  erreur  fut 
reconnue  lorsqu’on  fut  mieux  édifié  sur  les  mouvements  réflexes  et  auto- 
matiques ; ce  sont  les  seuls  qu’exécutent  les  animaux  privés  de  leurs 
hémisphères,  ils  ont  perdu  complètement  les  facultés  de  l’impulsion  et  du 
mouvement  volontaires.  Pour  la  sensibilité,  l’erreur  tenait  à une  analyse 
insuffisante,  et  au  défaut  de  distinction  entre  l’impression  sentie,  mais 
non  élaborée,  et  la  perception  parfaite.  Déjà  deux  maîtres  éminents, 
Bouillaud  et  Longet,  avaient  signalé  la  faute,  et  les  expériences  récentes 
de  Lussana  et  de  Renzi,  auxquelles  je  puis  ajouter  celles  que  j’ai  prati- 
quées moi-même  en  1865  sur  des  lapins,  ont  confirmé  leur  interprétation. 
Après  l’ablation  du  cerveau  proprement  dit,  Yimpression  centrale  brute 
(sensation  simple  de  ITenle  et  Longet)  persiste;  la  sensation  élaborée, 
discernée,  avec  représentation  extrinsèque  et  appréciation  de  l’objet  qui 
la  produit,  la  perception,  en  un  mot,  a seule  disparu.  Les  mêmes  recher- 
ches permettent  de  localiser  le  foyer  de  réception  de  ces  impressions 
brutes,  senties,  mais  non  perçues  , dans  les  parties  supérieures  de  l’appa- 
reil spinal,  notamment  dans  le  bulbe,  les  tubercules  quadrijumeaux  et  la 
protubérance  (1). 

En  résumé,  donc,  l’appareil  spinal,  qui  lient  sous  sa  dépendance  exclu- 
sive les  actes  végétatifs,  préside  encore  dans  la  sphère  de  l’animalité  à 
l’activité  automatique.  Appareil  purement  appréhensif  pour  les  opérations 

(1)  La  section  complète  des  pédoncules  cérébraux  donne  les  mêmes  résultats  que 
1 ablation  des  hémisphères,  et  devient  par  là  une  contre-épreuve  rigoureuse. 
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de  la  sensibilité,  il  reçoit  les  impressions  recueillies  par  les  nerfs  centri- 
pètes à la  surface  des  téguments  et  dans  les  organes  des  sens  ; il  est  pour 
ces  impressions  une  première  étape,  un  premier  foyer  de  réception  ; dans 
les  parties  supérieures  de  1- appareil,  les  impressions  peuvent  êtresenties, 
elles  ne  sont  jamais  perçues.  Cette  transmission  appréhensive  est  accom- 
plie par  les  nerfs  centripètes  et  par  les  parties  blanches  et  grises  des 
couches  postérieures  de  la  moelle  ( système  spinal  postérieur). 

Arrivées  dans  la  substance  grise,'  ces  impressions,  jouant  le  rôle  d’exci. 
tants,  mettent  en  jeu  l’excitabilité  naturelle  des  cellules  qui  composent 
cette  substance  ; de  là  des  réactions  motrices  (mouvements  réflexes,  auto- 
matiques), auxquelles  la  volonté  n’a  aucune  part,  et  qui  sont  adéquates, 
pour  l’intensité  et  la  dispersion  à l’intensité  et  à la  dispersion  des  impres- 
sions centripètes  excitantes.  La  transformation  de  l’excitation  en  mouve- 
ment a lieu' dans  les  cellules  de  la  substance  gris e (système  intermédiaire ); 
la  réaction  motrice  se  manifeste  par  les  parties  blanches  et  grises  des 
couches  antérieures  de  la  moelle  (système  spinal  antérieur),  et  par  les 
nerfs  centrifuges.  Le  cercle  est  complet  comme  tantôt,  mais  tout  s’est  passé 
en  dehors  de  la  perception  consciente  et  de  la  détermination  volontaire. 

Quant  à I’activité  animale  consciente  et  volontaire,  l’appareil  spi- 
nal n’y  participe  que  comme  conducteur ;il  transmet  à l’appareil  cérébral 
les  impressions  fournies  par  le  monde  extérieur,  et  il  transmet  en  sens 
inverse  aux  organes  musculaires  les  excitations  motrices  volontaires  résul- 
tant de  la  perception  et  de  la  détermination  intentionnelle.  Ajoutons  tou- 
tefois que  ce  conducteur,  en  raison  de  sa  disposition  intérieure,  est  en 
même  temps  le  régulateur  des  excitations  motrices,  de  sorte  qu’il  trans- 
met toujours  des  mouvements  coordonnés;  de  plus,  grâce  aux  organes 
cérébelleux,  olivaires,  et  aux  commissures  qui  lui  sont  annexés,  les 
mouvements  bilatéraux  sont  naturellement  associés  et  harmonisés. 

Dans  la  sphère  cérébrale,  la  perception  remplace  l’impression  brute  ou 
sensation  simple;  les  excitations  centripètes  apportées  par  l’appareil  spi- 
nal déterminent  dans  les  centres  gris  de  réception  des  impressions  per- 
ceptibles mais  non  encore  perçues  qui,  par  analogie  avec  les  images 
rétiniennes  par  exemple,  peuvent  être  considérées  comme  les  images  sen- 
sibles de  l’objet  qui  a provoqué  l’excitation  initiale.  Ces  images,  que  j’ap- 
pelle avec  Hagen  images  cérébrales,  sont  aussitôt  exlériorées,  c’est-à-dire 
projetées  au  dehors  à leur  point  de  départ,  phénomène  désigné  sous  le 
nom  d’extérioration,  de  projection  excentrique  ou  extrinsèque,  et  dont  le 
mécanisme  est  parfaitement  inconnu.  Ainsi  s’accumulent  incessamment 
dans  le  cerveau  les  images  (idées  sensibles)  du  monde  extérieur  et  du 
monde  intérieur,  c’est-à-dire  du  moi.  La  psychologie  attribue  cette  pre- 
mière opération  de  la  perception  à une  faculté  qu’elle  dénomme  imagi- 
nation; en  physiologie,  il  convient  d’y  voir  simplement  le  résultat  de  la  con- 
ductibilité des  fibres  nerveuses  qui  unissent  le  foyer  de  réception  des  impres- 


103 


CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES. 

sions  brutes  ( appareil  spinal  supérieur  et  appareil  de  conjonction  au  foyer 
■d’élaboration  ou  de  perception  ( couche  (frise  des  hemisphèi  es).  À celte  ope- 
ration initiale  succède  l’appréciation  (estimativité  des  psychologistes)  qui 
■fournit  la  notion  des  qualités  de  l’image  et  partant  de  1 objet;  ces  qualités 
sont  appréciées  en  elles-mêmes  et  dans  la  manière  dont  elles  atlectent.  le 
moi.  Alors  la  perception  est  finie;  mais  elle  serait  limitée  et  stérile  si 
elle  ne  pouvait  s’exercer  que  sur  les  impressions  ou  images  actuellement 
présentes  ; grâce  à la  mémoire,  elle  peut  utiliser  aussi  les  impressions 
antérieurement  perçues,  et  comparer  dans  un  rapprochement  commun 
(sens  commun  des  psychologistes)  les  renseignements  divers  fournis  par 
la  sensibilité  consciente.  Les  quatre  opérations  cérébrales,  imagination, 
•eslimalivité,  mémoire,  sens  commun,  peuvent  être  qualifiées  de  facultés 
•ou  de  fonctions,  suivant  qu’on  se  place  sur  le  terrain  de  la  philosophie, 
ou  sur  celui  de  la  physiologie.  Elles  sont  désignées  collectivement  en  psy- 
chologie sous  le  nom  fort  juste  de  sens  internes. 

Ainsi  est  achevé  le  rôle  de  la  sensibilité,  celui  de  I’impulsion  et  de  la 
motilité  commence;  c’est  ici  une  impulsion  volontaire  bien  différente 
de  l’impulsion  automatique  que  nous  avons  constatée  dans  l’appareil  spi- 
nal. Dans  ce  dernier,  l’acte  suit  immédiatement  et  fatalement  l’impres- 
sion, sans  que  d’ailleurs  le  moi  prenne  connaissance  de  l’objet  qui  a 
causé  cette  impression  et  de  la  réaction  qu’elle  détermine  ; dans  le  céré- 
bral, le  moi  sensible  s’interpose  pour  ainsi  dire  entre  l’impression  et 
l’acte  consécutif,  et  il  ne  se  détermine  à l’acte  qu’après  avoir  connu,  par 
ses  sens  internes,  et  les  qualités  de  l’objet  et  la  nature  de  l’impression 
(ou  affection)  que  cet  objet  provoque  en  lui.  L’était  tantôt  une  tendance 
aveugle  et  quasi  fatale,  c’est  ici  une  détermination  libre  après  estimation. 
Le  moi  conçoit  alors  le  mouvement  qui  est  nécessaire  pour  l’exécution 
de  la  détermination  qu’il  a prise,  et  cette  incitation  motrice  étant  trans- 
mise à l’appareil  moteur,  le  mouvement  volontaire  a lieu  avec  les  variétés 
qui  résultent  des  variétés  delà  détermination  intentionnelle,  mais  avec  les 
•qualités  innées  de  coordination  et  d’harmonie  qui  résultent  de  l’organisa- 
tion même  de  l’appareil  moteur. 

Tels  sont,  dans  la  sphère  de  l’animalité,  les  attributs  de  l’appareil  céré- 
bral ; ils  peuvent  être  résumés  dans  cette  formule  : le  cerveau  est  l’organe 
des  sens  internes  et  de  l’impulsion  volontaire.  Or,  comme  dans  le  système 
nerveux  les  éléments  blancs  ne  sont  que  des  conducteurs,  et  que  les  élé- 
ments cellulaires  président  à l’élaboration  et  à la  transformation  des 
excitations,  il  est  clair  que  les  opérations  diverses  qui  conduisent  à la 
perception  consciente  ont  lieu  dans  les  cellules  grises  corticales  des 
hémisphères,  et  que  là  aussi  est  le  foyer  des  impulsions  et  des  incitations 
motrices  volontaires.  Par  analogie  avec  ce  qui  se  passe  dans  la  substance 
grise  de  l’appareil  spinal,  on  peut  admettre  qu’il  y a là  des  effets  quasi 
réflexes  par  lesquels  l’activité  des  cellules  est  suscitée  de  proche  en  pro- 
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che;  le  processus  de  perception  consciente  et  d’impulsion  volontaire  qui. 
dans  la  sphère  cérébrale,  sépare  la  sensation  du  mouvement,  est  ainsi  as- 
similé à un  acte  réllexe,  dont  l’arc  anatomique  est  formé  par  les  fibre» 
blanches  qui  montent  de  l’appareil  de  conjonction  vers  la  couche  grise 
corticale,  par  celte  couche  elle-même,  et  par  les  fibres  blanches  qui  re- 
descendent des  cellules  vers  l’appareil  de  conjonction  (corps  striés,  cou- 
ches optiques)  (1).  Les  fibres  anastomotiques  des  circonvolutions  y forment 
des  territoires  de  cellules  dont  les  éléments  sont  vraisemblablement  unis 
par  une  action  commune,  de  même  que  les  fibres  commissurales  des 
hémisphères  les  associent  par  une  étroite  solidarité;  mais  quant  à la 
masse  blanche  qui  rayonne  entre  l’appareil  de  conjonction  et  la  couche 
corticale,  nous  ne  savons  rien  du  groupement  des  fibres  qui  la  compo- 
sent. La  situation  respective  des  conducteurs  ascendants  au  æslhésodiques 
(sensibilité)  et  des  conducteurs  descendants  ou  kinésodiques (mouvement) 
nous  est  entre  autres  parfaitement  inconnue. 

Recueillant  à la  périphérie  par  les  sens  externes  les  excitations  percep- 
tibles, l’appareil  spinal  les  conduit  et  les  transmet  à des  centres  de  ré- 
ception, il  porte  aux  muscles  les  incitations  motrices  volontaires,  il  est 
en  outre  l’organe  unique  de  l’impulsion  et  des  mouvements  automatique* 
ou  réflexes;  instrument  des  sens  internes,  l’appareil  cérébral  est  l’organe 
de  la  perception  consciente,  de  l’impulsion  et  du  mouvement  volontaires. 
Celle  double  proposition  résume  tout  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la 
sphère  de  l’animalité. 

Quant  aux  opérations  intellectuelles  qui  sont  propres  a 1 homme, 
elles  ressortissent  comme  les  opérations  animales  supérieures  à l’appareil 
cérébral,  et  je  ne  les  indique  ici  que  pour  rappeler  les  rapports  qui  les 
unissent  aux  actes  de  l’animalité.  Ceux-ci,  nous  l’avons  vu,  peuvent  être 
ramenés  à trois  : la  sensibilité,  ou  connaissance  sensible,  — l’impulsion, 
suite  de  la  connaissance  sensible,  — le  mouvement.  Or,  les  opérations  de 


(1)  Ces  enseignements  de  la  physiologie  scientifique  sont  indéniables  et  leur  vérité  est 
à l’abri  de  toute  atteinte  ; mais  au  delà  surgit  une  inconnue  qui  délie  toutes  les  investi- 
gations : comment  une  excitation  cellulaire  est-elle  transformée  en  perception  consciente 
ou  en  détermination  motrice  intentionnelle?  Sur  cet  écueil  viennent  successivement 
sombrer  tous  les  systèmes,  ainsi  que  le  dit  fort  excellemment  le  professeur  Griesinger  : 
« Comment  un  phénomène  matériel  physique  se  passant  dans  les  libres  nerveuses  ou 
dans  les  cellules  ganglionnaires  peut-il  devenir  une  idée,  un  acte  de  la  conscience?  c'est 
ce  qui  est  absolument  incompréhensible  ; je  dirai  plus,  nous  n’avons  pas  idée  de  la 
manière  dont  on  devrait  seulement  poser  une  question  relativement  a 1 existence  et  a la 
nature  des  intermédiaires  qui  unissent  ces  deux  ordres  de  faits  » * Ce  problème  les- 

tera toujours  insoluble  pour  l'homme  jusqu’à  la  fin  des  temps,  et  je  crois  que,  quand 
môme  un  ange  descendrait  du  ciel  pour  nous  expliquer  ce  mystère,  notre  esprit  ne  serait 
pas  capable  seulement  de  le  comprendre.  » (Griesinger,  Traité  des  maladies  mentales . 
traduction  française  de  Doumic.  Paris,  1805.) 
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l’intelligence  se  résument  dans  les  mêmes  termes;  une  seule  différence 
existe,  mais  elle  est  capitale  : ces  opérations  ont  lieu  dans  la  sphère  de 
l’abstrait  ou  du  général,  tandis  que  les  précédentes  se  passent  dans  la 
sphère  du  concret  ou  du  particulier.  Une  corrélation  intime  existe  entre 
les  unes  et  les  autres;  à l’image  ou  idée  sensible  répond  l’idée  abstraite  ou 
logique;  dans  l’animalité,  le  processus  intermédiaire  entre  la  sensation  et 
l’acte  (je  l’appelle  processus  de  l'idéation)  ne  roule  que  sur  la  classe  d’idées 
fournies  directement  par  la  sensibilité,  c’est-à-dire  sur  les  idées  sensibles, 
particulières  ou  personnelles;  dans  l’intellectuel,  le  processus  de  1 idéation 
ne  roule  que  sur  les  idées  abstraites,  générales  et  impersonnelles  ; à la 
mémoire  du  sensible  répond  la  mémoire  de  1 abstrait;  aux  sens  internes, 
estimativité  et  sens  commun,  on  peut  opposer  le  jugement  et  la  raison, 
d’où  cette  définition  : l’homme  est  un  animal  raisonnable.  Il  résulte  natu- 
rellement de  ces  propositions  que  les  idées  intellectuelles  ou  concepts  ne 
peuvent  provenir  que  des  idées  sensibles,  puisqu’elles  ne  sont  autre  chose 
que  ces  idées  mômes,  élaborées  et  généralisées  par  le  moi  pensant.  Un 
dernier  trait  pour  achever  ce  parallèle:  l’impulsion  animale  ne  se  mani- 
feste au  dehors  objectivement  que  par  des  mouvements  et  des  cris  ; l’im- 
pulsion intellectuelle  se  révèle  par  des  actes  variables  comme  les  idée» 
intellectuelles  d’où  ils  émanent,  et  par  la  parole,  qui  est  la  pensée  même 
traduite  par  des  signes  conventionnels  abstraits. 

L’observation  permet  de  localiser  ces  opérations  dans  la  couche  corti- 
cale de  l’appareil  cérébral;  mais  il  est  impossible  d’aller  au  delà  de  cette 
proposition  empirique;  le  mécanisme  intime  de  la  production  de  ces  phé- 
nomènes est  lettre  close,  l’analyse  physiologique  est  frappée  d’impuissance. 
Elle  fait  constater  que  la  perception,  par  exemple,  est  liée  à l’activité  ma- 
térielle des  fibres  et  des  cellules  cérébrales,;  elle  révèle  que  l’acte  sensi- 
ble est  l’antécédent  nécessaire  de  l’acte  intellectuel;  mais  le  comment  de 
ces  rapports,  la  liaison  entre  la  condition  organique  et  le  résultat  final  lui 
échappent  entièrement. 

C’en  est  en  assez  sur  ce  sujet;  je  veux  montrer  maintenant  que  l’analyse 
précédente,  loin  d’être  superflue,  est  directement  applicable  à l’étude 
des  maladies  de  l’appareil  d’innervation  ; il  suffira  de  quelques  exemples. 
Lorsqu’on  observe  chez  un  malade  l’abolition  de  la  sensibilité,  on  exprime- 
ce  fait  en  disant  : le  malade  ne  sent  plus  ; c’est  là  une  formule  incom- 
plète, il  faut  distinguer  entre  l’impression  brute  ou  sensation  simple  et  la 
perception,  c est-à-dire  entre  le  phénomène  spinal  et  le  phénomène  céré- 
bral, et  pour  cela  il  suffit  de  rechercher  si  l’individu,  tout  en  sentant  les 
impressions,  est  en  état,  oui  ou  non,  de  les  apprécier,  c’est-à-dire  d’en 
indiquer  la  cause  et  la  nature;  la  notion  devient  alors  plus  fructueuse. 
De  même  pour  la  motilité,  lorsqu’on  dit  : le  mouvement  volontaire  est 
perdu,  on  exprime  un  fait  trop  vague,  car  ia  perte  du  mouvement  peut  tenir 
ou  à la  suppression  de  la  faculté  elle-même,  c’est-à-dire  à l’absence  de 
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volonté,  à l’absence  d’intention  motrice  consciente,  ou  bien  tout  simple- 
ment à un  défaut  de  transmission  de  l’incitation  motrice  dans  les  voies  kiné- 
sodiques  ; les  lésions  généralisées  de  la  couche  corticale  des  hémisphères,  la 
névrose  hystérie,  réalisent  le  premier  phénomène  ; une  hémorrhagie  dans  le 
pédoncule  cérébral,  par  exemple,  produit  le  second.  Dans  une  autre  forme 
de  désordres  de  la  motilité,  on  observe  des  mouvements  anormaux  par  leur 
rapidité,  leur  intensité  et  leur  durée;  or  celte  anomalie  peut  tenir  à l’exa- 
gération de  l’excitabilité  dans  l’appareil  conducteur  (hyperkinésie  spinale), 
•ou  bien  à un  trouble  de  l’impulsion  volontaire,  à une  véritable  ataxie  de  la 
volonté  (hyperidéation  motrice);  la  chorée  d’une  part,  1 e delirium tremens 
de  l’autre,  peuvent  être,  envisagés  comme  types  de  ces  deux  états  si  dif- 
férents. 

L’importance  de  ces  distinctions  n’est  pas  moins  saisissante  lorsqu’on 
• envisage  les  désordres  de  l’idéation.  Cette  faculté,  ai-je  dit,  procède  du 
sensible,  la  liaison  est  intime  chez  l’être  en  voie  d’éducation,  et  si  chez 
l’homme  dont  l’éducation  est  achevée  elle  semble  moins  constante  et  moins 
nécessaire,  c’est  que  la  mémoire,  celte  réviviscence  des  sensations  pas- 
sées, tient  lieu  de  l’excitation  sensible  absente  dans  le  présent.  De  ce  rap- 
port il  résulte  que,  durant  toute  la  vie,  les  opérations  de  l’idéation  sont 
directement  influencées  par  les  sensations  et  par  les  affections  qu’ elles 
provoquent  dans  le  moi  sensible;  d’où  cette  conséquence  qu’avec  une 
faculté  d’idéation  parfaitement  saine,  les  actes  qui  en  émanent  et  qui 
en  expriment  l’activité  peuvent  être  altérés  par  des  anomalies  dans  la 
sphère  du  sensible.  Dans  ce  cas,  qu’on  y prenne  garde,  l’opération  est 
juste  en  elle-même,  elle  est  en  harmonie,  en  déduction  légitime  avec 
la  sensation  qui  y a donné  lieu  ; mais  appréciée  objectivement  par  ses  ef- 
fets, elle  est  vicieuse  parce  que  la  sensation  génératrice  est  anormale,  et 
que  les  témoins  qui  jugent  de  l’acte  n’ont  pas  éprouvé  cette  même  sensa- 
tion; observé  en  lui-même  et  abstraction  faite  des  circonstances  parlicu- 
• lières  qui  l’ont  déterminé,  l’acte  final  dénote  une  aberration  de  l’idée,  et 
pourtant  le  désordre  a sa  source,  non  dans  une  anomalie  de  la  pensée, 
mais  dans  une  anomalie  delà  perception  sensible.  De  là  la  nécessité  d’un 
examen  analytique  pour  dégager  la  véritable  signification  du  trouble  appa- 
rent des  idées;  il  faut  ici  un  travail  semblable  à celui  dont  j’ai  montré 
Futilité  à propos  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité;  le  problème  est  plus 
difficile,  mais  au  fond  il  se  pose  dans  les  mêmes  termes  : des  phénomènes 
sont  observés  qui  indiquent  une  anomalie  de  l’idéation  ; cette  anomalie 
est-elle  primitive  et  spontanée  ? est-elle  secondaire  et  dépendante  d’une 
aberration  de  la  sensibilité?  Telle  est  la  question.  11  importe  d autant 
plus  de  la  poser  que  le  langage  médical  n’a  qu  un  mot  pour  les  deux  cas, 
qu’il  confond  sous  l’expression  générique  de  délire;  cette  unité  de  déno- 
mination s’explique  par  ce  fait  que  l’idéation  n est  appréciable  que  par  les 
manifestations  qui  la  traduisent  à l’extérieur,  et  que  ces  manifestations, 
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actes  ou  paroles,  sont  vicieuses  et  désordonnées  dans  l’une  et  dans  l’autre 
circonstance;  mais  dans  la  première  forme,  l’aberration  naît  spontanément 
sans  provocation  sensible  antécédente,  il  y a conception  délirante;  dans  la 
seconde  forme,  le  désordre  est  la  conséquence  légitime  et  logique  d’une 
sensation  anormale  éprouvée  par  les  malades,  tel  est  le  déliie  produit  pai 
les  hallucinations  et  les  illusions  sensoriales.  On  tient  grand  compte  de 
ces  distinctions  dans  l’étude  de  1 aliénation  mentale,  mais  elles  sont  mé- 
connues dans  la  pathologie  commune  de  l’encéphale;  on  se  borne  à dire, 
il  y a ou  il  n’y  a pas  délire,  formule  vague  qui  n’exprime  rien  de  précis  si 
elle  n’est  complétée  par  l’analyse  pathogénique  précédente. 

Il  serait  facile  de  multiplier  ces  exemples,  car  il  n’est  pas  une  faculté, 
celle  de  la  parole  comprise,  qui  ne  doive  être  l’objet  d’une  dissociation 
semblable,  c’est-à-dire  d’une  décomposition  dans  les  actes  élémentaires 
qui  la  constituent.  Mais  ces  cas  suffisent  pour  montrer  le  mode  d’applica- 
tion et  l’utilité  de  l’analyse  physiologique  ; certes  elle  ne  fournira  pas  dès 
aujourd’hui  la  clef  des  problèmes  non  encore  résolus  de  la  pathologie 
cérébrale  ; mais  ce  qui  est  certain,  c’est  que  c’est  la  seule  voie  qui  puisse 
conduire  au  but. 

Si  nous  voulons  maintenant  résumer  une  dernière  fois  l’aperçu  qui  pré- 
cède, nous  pouvons  y réussir  au  moyen  de  ces  quelques  propositions  : Le 
système  nerveux  a pour  fonction  de  transformer  les  impressions  recueillies 
à la  périphérie  par  les  conducteurs  centripètes,  en  excitations  motrices 
renvoyées  aux  muscles  par  les  conducteurs  centrifuges.  Tantôt  cette  trans- 
formation est  immédiate,  fatale  et  involontaire,  tantôt  elle  est  médiate, 
facultative  et  volontaire';  dans  ce  cas,  les  deux  termes  extrêmes,  apport 
centripète,  émanation  centrifuge,  sont  séparés  par  les  actes  de  l’idéation, 
c’est-à-dire  par  les  opérations  complexes  de  la  perception  consciente,  de 
la  volonté  et  de  l’intelligence.  Le  premier  mode,  mode  automatique,  ap- 
partient à l’appareil  spinal;  le  second,  mode  volontaire,  appartient  à T ap- 
pareil cérébral,  instrument  unique  et  indivisible  des  facultés  animales  su- 
périeures et  des  facultés  intellectuelles. 

Aux  trois  ordres  de  fonctions  dévolues  au  système  nerveux  répondent 
trois  ordres  de  phénomènes  morbides;  troubles  dans  l’activité  végétative, 
dans  l’activité  animale  (sensibilité  et  mouvement  volontaire),  dans  l’acti- 
vité intellectuelle,  voilà  ces  trois  ordres  de  phénomènes  ; ils  forment  les 
symptômes  des  maladies  de  l’appareil  d’innervation,  ils  les  caractérisent 
et  les  spécialisent,  mais  non  au  même  degré.  Les  troubles  végétatifs  sont 
communs  à une  foule  de  maladies,  pour  ne  pas  dire  à toutes  ; ils  ont  donc 
pour  cela  même  une  importance  moindre;  mais  les  désordres  de  la  sensi- 
bilité, du  mouvement  et  de  l’intelligence  sont  propres  aux  maladies  du 
système  nerveux,  ils  en  sont  les  signes  directs,  et  dans  un  exposé  didac- 
tique ils  doivent  occuper  le  premier  rang,  de  même  qu’au  lit  du  malade, 
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c’est  sur  eux  que  se  porte  d’abord  l’attention  du  médecin  ; c’est  d’eux 
qu’il  attend  la  lumière,  soit  pour  aiïirmer  l’existence  d’un  désordre  de 
l’appareil  d’innervation,  soit  pour  en  découvrir  le  siège,  l’étendue  et  la 
nature. 

Ces  symptômes  directs  (désordres  de  la  sensibilité,  du  mouvement  et 
de  l’idéation),  quelque  variés  qu’ils  soient,  ont  tous  la  même  condition 
pathogénique;  ils  sont  toujours  le  résultat  d’un  changement  dans  l’excita- 
bilité normale  des  éléments  nerveux.  Quelle  que  soit  la  cause  de  ce  chan- 
gement, peu  importe,  le  symptôme  par  lui-même  ne  l’indique  pas;  il 
révèle  simplement  qu’une  modification  est  survenue  dans  l’excitabilité,  et 
comme,  selon  la  juste  remarque  de  Valentin,  cette  propriété  n’est  suscep- 
tible  que  de  modifications  quantitatives,  on  peut  dire  que  les  symptômes 
des  maladies  de  l’appareil  d’innervation  sont  tous,  tant  qu’ils  sont,  le  ré- 
sultat des  altérations  en  plus  ou  en  moins  de  l’excitabilité  normale  : de 
là  la  division  classique  de  ces  symptômes  en  phénomènes  d’excitation  et 
phénomènes  de  dépression,  division  éminemment  clinique  et  qui  a pré- 
cédé de  longtemps  les  études  des  physiologistes  sur  l’excitabilité  de  l’élé- 
ment nerveux.  Or  les  conditions  nécessaires  pour  le  maintien  de  l’excita- 
bilité normale  sont  les  suivantes  : intégrité  de  la  constitution  matérielle  de 
l’organe,  circulation  régulière  du  liquide  nourricier,  composition  normale 
du  sang,  alternatives  de  repos  et  d’activité.  La  plus  importante  de  ces 
conditions  est  sans  contredit  celle  qui  concerne  la  constitution  matérielle 
de  l’organe,  mais  il  n’est  pas  moins  vrai  que  le  désordre  de  l’un  quel- 
conque des  éléments  précédents  a pour  effet  de  modifier  en  plus  ou 
en  moins  l’excitabilité  des  cellules  et  la  conductibilité  des  fibres  nerveuses  ; 
ce  sont  là  les  conditions  pathogéniques  générales  des  symptômes  nerveux, 
quelle  (pie  soit  d’ailleurs  la  maladie  dans  laquelle  ils  se  montrent. 

En  présence,  de  ces  notions  fondamentales,  il  est  facile  de  concevoir 
un  fait  d’importance  capitale,  je  veux  dire  la  possibilité  du  développement 
de  symptômes  nerveux  sans  qu’il  y ait  maladie  primitive  et  localisée  de 
l’appareil  d’innervation;  les  accidents  cérébro-spinaux  des  fièvres  graves, 
des  pblegmasies,  des  intoxications  végétales,  minérales  ou  animales, 
tombent  sous  le  coup  de  cette  remarque.  Dans  toutes  ces  circonstances  il 
n’y  a pas  de  maladie  des  centres  nerveux,  il  y a une  maladie  localisée 
ailleurs,  ou  une  maladie  générale,  laquelle  en  raison  de  ses  caractères 
propres  engendre  quelqu’une  des  conditions  qui  sont  aptes  à modifier 
l’excitabilité  des  éléments  nerveux.  Ainsi  naissent  des  phénomènes  symp- 
tomatiques qui  simulent  souvent  d’une  étrange  manière  les  désordres 
produits  directement  par  une  maladie  des  centres  nerveux,  et  qui  doivent 
en  être  distingués  avec  la  plus  grande  sollicitude;  cette  distinction,  qui 
renferme  en  elle  le  pronostic  et  le  traitement,  n’est  pas  possible  en  gé- 
néral par  la  seule  considération  du  trouble  nerveux  lui-même,  il  faut  y 
joindre  l’observation  de  l’ensemble  des  symptômes  présentés  par  le  ma- 
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lmle.  Que  l’excitabilité  des  éléments  du  cerveau  soit  mise  en  jeu  par  le 
processus  irritatif  d’une  méningo-encéphalite,  ou  par  un  sang  qu’altère  le 
poison  typhique,  il  y a du  délire  dans  les  deux  cas,  et  les  caractères 
particuliers  du  trouble  de  l’idéation  ne  peuvent  en  révéler  la  cause.  Ce 
sont  les  autres  phénomènes,  et  surtout  les  symptômes  non  cérébraux 
(phénomènes  extrinsèques),  qui  indiquent  l’origine  du  désordre. 

Peu  fructueuse  au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  division  des  symp- 
tômes cérébro-spinaux  en  phénomènes  d excitation  et  phénomènes  de 
dépression  l’est  un  peu  plus  à 1 égard  du  pronostic,  en  ce  sens  que  la 
suractivité  dénote  dans  la  vitalité  de  l’élément  nerveux  une  perturbation 


moins  profonde,  moins  irréparable  que  l’anéantissement  de  la  fonction. 
Aussi  dans  les  maladies  qui  présentent  la  succession  régulière  des  deux- 
phases,  le  pronostic  devient  toujours  plus  sévère,  lorsque  la  période 
d’inertie  est  constituée;  sur  ce  point,  comme  sur  beaucoup  d’autres,  la 


connaissance  empirique  a précédé  de  plusieurs  siècles  l’interprétation 
physiologique  du  fait.  D’un  autre  côté,  cette  division  que  légitiment  à la 
fois  la  pathogénie  et  la  clinique  a été  l’origine  d’une  erreur  de  pratique 
qu’il  n’est  pas  inutile  de  signaler,  quoiqu’elle  soit  aujourd’hui  générale- 
ment reconnue.  On  a peu  à peu  altéré  la  signification  des  termes,  et  l’on 
a établi  une  synonymie  complète  entre  les  expressions,  symptômes  d’ex- 
citation et  symptômes  d’hypersthénie  ou  de  phlegmasie  ; de  là  cette  con- 
clusion thérapeutique  : les  symptômes  d’excitation  indiquent  le  traitement 
spoliateur,  antiphlogistique,  et  l’énergie  du  traitement  doit  être  en  raison 
directe  de  la  violence  du  symptôme.  Erreur  grave  qui  peut  tuer  beaucoup 
de  malades.  Oui,  sans  doute,  pour  tous  les  symptômes  dits  d’irritation  (hy- 
peresthésie, convulsion,  délire),  il  faut  admettre  une  exagération  dans  l’ex- 
citabilité de  certains  éléments  nerveux;  mais  la  physiologie  et  la  patho- 
génie enseignent  d’autre  part  que  cette  exagération  peut  être  provoquée 
par  les  conditions  les  pins  opposées,  par  la  congestion  et  par  l’anémie 
entre  autres,  de  sorte  que  les  phénomènes  symptomatiques  ne  sont  par 
eux-mêmes  la  source  d’aucune  indication  thérapeutique  rationnelle.  Les 
raisons  d’agir  doivent  être  puisées  dans  l’ensemble  des  conditions  indivi- 
duelles du  malade,  et  non  pas  dans  la  notion  de  l’accroissement  ou  de  la 
diminution  de  l’excitabilité  des  éléments  nerveux. 


D’après  notre  exposé  physiologique,  les  maladies  de  l’appareil  d’iu- 
nervation  devraient  être  divisées  en  maladies  du  cerveau  proprement 
dit,  maladies  de  l’appareil  spinal,  maladies  des  nerfs  périphériques. 
Irréprochable  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pure  dont  elle  est  l'ex- 
pression directe,  cette  division  n’est  cependant  pas  acceptable  au  point 
de  vue  clinique.  Tandis  que  le  physiologiste  oppose  justemenUet  fruc- 
tueusement le  cerveau  à Y appareil  spinal,  le  médecin  est  contraint  d’op- 
poser, lui,  les  maladies  de  Y encéphale  aux  maladies  de  la  moelle  épinière. 
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Les  raisons  de  cette  différence  proviennent  toutes  de  ce  seul  fait  anato- 
mique : la  partie  supérieure  ou  céphalique  de  l’appareil  spinal  et  l’ap- 
pareil de  conjonction  sont  situés  comme  le  cerveau  dans  la  cavité 
crânienne,  et  au-dessus  de  l’enlre-croisement  bulbaire.  Ce  fait  a les  con- 
séquences que  voici  : 1°  Dans  les  lésions  de  ces  diverses  parties,  la 
paralysie  est  de  forme  hémiplégique  et  opposée  au  côté  lésé.  2°  Des 
troubles  de  l’iitelligence  peuvent  être  produits,  quoique  la  lésion  soit 
bien  limitée  au  mésocéphale,  et  cela  pour  plusieurs  motifs  : d’une  part,  les 
opérations  de  l’idéation  peuvent  être  empêchées  dans  leur  manifestation 
et  paraître  ainsi  abolies  ou  troublées,  quoiqu’elles  ne  le  soient  point  en 
elles-mêmes;  d’autre  part,  une  lésion  qui  n’intéresse  pas  le  cerveau 
peut  néanmoins  en  gêner  les  fonctions,  par  suite  de  l’augmentation  de 
pression  qu’elle  détermine  dans  une  cavité  à parois  incompressibles.  3°  Par 
suite  de  ces  conditions  topographiques,  le  symptôme  apoplexie,  qui  est  le 
signe  positif  et  direct  de  l’abolition  de  l’activité  cérébrale,  peut  être  ob- 
servé dans  les  lésions  de  la  portion  céphalique  de  l’appareil  spinal,  aussi 
bien  que  dans  celles  du  cerveau  lui-même.  4°  Enfin,  les  altérations  patho- 
logiques ne  respectent  pas  les  limites  physiologiques,  et  il  n’est  rien  de 
plus  commun  que  d’observer  des  lésions  qui  portent  à la  fois  sur  l’appareil 
spinal  supérieur  et  sur  le  cerveau. 

Il  résulte  de  là  que,  dans  la  majorité  des  cas,  le  tableau  clinique,  envi- 
sagé dans  ses  traits  les  plus  frappants,  est  le  même  pour  une  lésion  du 
cerveau  et  pour  une  lésion  de  la  partie  céphalique  de  l’appareil  spinal  ; 
tandis  que  jamais  il  n’est  le  même  pour  une  altération  de  l’encéphale  et 
pour  une  altération  de  la  partie  rachidienne  de  l’appareil  spinal.  Il  faut 
donc  obéir  à ces  indications  formelles  de  l’observation  clinique,  et  prendre 
pour  base  de  division  l’encéphale  dans  son  ensemble,  et  la  moelle  épi- 
nière ou  rachidienne. 

Est-ce  à dire  pourtant  que  l’enseignement  physiologique  soit  perdu  pour 
la  pratique  et  que  la  dissociation  fonctionnelle  sur  laquelle  j ai  tant  insisté 
soit  frappée  de  stérilité  ? Non,  certes,  car  c’est  elle  seule  qui  permet  de 
tenter  le  diagnostic  du  siège  des  lésions  encéphaliques  circonscrites.  Dans 
cette  question  si  obscure,  les  seuls  éléments  positifs  d’appréciation  sont 
fournis  par  l’analyse  physiologique,  opposant  à l’activité  volontaire  et  con- 
sciente du  cerveau  l’activité  involontaire  et  automatique  de  l’appareil  spi- 
nal supérieur. 

C’est  pour  ce  motif  que,  dérogeant  au  plan  général  de  ce  livre,  j’ai  tait 
précéder  la  description  des  maladies  nerveuses  de  cet  aperçu  de  physio- 
logie,  qui  d’ailleurs  ne  m’a  pas  paru  faire  double  emploi  avec  nos  traités 
classiques  sur  la  matière. 


CONGESTION  CÉRÉBRALE  OU  ENCÉPHALIQUE. 
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CHAPITRE  IL 

CONGESTION  CÉRÉBRALE  OC  ENCÉPHAXIQl  E. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

En  raison  de  la  résistance  qu’offre  la  voûte  crânienne  chez  l’adulte 
à toute  pression  s’exerçant  de  dedans  en  dehors,  en  raison  de  la  compres- 
sibilité presque  nulle  des  liquides,  on  a nié  la  possibilité  d une  accumula- 
tion anormale  de  sang  dans  l’encéphale,  et  cette  proposition  négative  est 
connue  dans  la  science  sous  la  désignation  de  théorème  de  Monro-Kellie, 
du  nom  des  deux  auteurs  auxquels  on  l’attribue  (1).  La  proposition  n’est 
point  exacte,  et  les  observateurs  dont  elle  porte  le  nom  ne  l’ont  point  for- 
mulée en  ce  sens  ; ils  n’ont  point  dit  que  la  quantité  de  sang  contenue 
dans  le  crâne  doit  être  constamment  la  même  ; ils  ont  dit,  ce  qui  est  bien 
différent,  que  la  quantité  de  liquide  renfermé  dans  la  cavité  crânienne 
n’est  susceptible  d’aucune  variation  : en  ces  termes,  la  proposition  est 
inattaquable.  Par  suite  des  conditions  physiques  de  la  cavité  du  crâne  et  de 

(1)  Monro,  Observations  on  the  Structure  and  Functions  of  llie  Nervous  System.  Edin- 
burgh,  1783.  — Kellie,  Transact,  of  the  med.  chir.  Soc.  of  Edinburgh,  I.  — Russell, 
Encyclographie  des  sciences  médicales.  Paris,  1836.  • — Watson,  Lectures  on  tlie  Principles 
and  Practice  of  Physic,  London,  1843.  — Burrows,  On  Disorders  of  the  cérébral  Circula- 
tion. London,  1846.  — Rowland,  On  cérébral  Congestion  (London  med.  Gaz.,  1846).  — 
Donders,  De  Bewegingen  der  hersenen  en  de  verandering  der  vatvulling  derpia  mater,  etc. 
(Neederl.  Lancet,  1850),  — Beitrage  zur  Mechanismus  der  Respiration  und  Circulation,  etc. 
(Zeilschr.  f.  ration.  Medic.,  1853).  — Berlin,  De  circulatione  in  cavo  cranii.  Amstelodami, 
1850. — Richet,  Traité  pratique  d’anatomie  chirurgicale.  Paris,  1855.  — Graves,  Clinique 
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son  contenu,  il  faut  nécessairement  que  les  modifications  dans  la  quantité 
du  sang  soient  compensées  parla  modification  en  sens  inverse  d’un  autre 
liquide,  dont  la  mobilité  puisse  maintenir  la  réplétion  encéphalique  au 
degré  normal,  malgré  les  variations  quantitatives  du  sang.  Tel  est  précisé- 
ment le  rôle  du  liquide  cérébro-spinal  qui  reflue  dans  le  canal  rachidien, 
lorsque  la  pression  intra-crânienne  augmente.  D’un  autre  côté,  Donders 
s’est  assuré  par  des  mensurations  précises  que  les  vaisseaux  de  la  pie- 
mère  présentent  de  notables  oscillations  dans  leur  diamètre  ; sous  l’inlluence 
de  la  pression  expiratoire,  il  les  a vus  se  dilater  de  0mm,  OiàO,  ik  et 
de  0mm,07  à 0,16.  11  est  donc  certain  que,  malgré  les  conditions  physiques 
spéciales  qui  régissent  la  circulation  cérébrale,  l’encéphale  peut  être  le 
siège  de  la  surcharge  sanguine  intra-vasculaire  qui  constitue  la  conges- 
tion. Le  rapport  qui  lie  le  sang  et  le  liquide  cérébro-spinal  est  encore  dé- 
montré par  les  faits  suivants  : la  quantité  de  sang  diminue  dans  l’hydrocé- 
phalie qui  coïncide  presque  constamment  avec  une  anémie  cérébrale;  ce 
n’est  que  dans  l’atrophie  du  cerveau  que  les  deux  liquides  augmentent 
ensemble  ; c’est  seulement  dans  l’hypertrophie  de  cet  organe,  et  plus  gé- 
néralement lorsqu’un  travail  pathologique  quelconque  a diminué  la  capa- 
cité delà  cavité  crânienne,  que  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien 
subissent  une  diminution  simultanée. 

Les  causes  de  la  congestion  cérébrale  doivent  être  groupées  d’après  les 
divisions  pathogéniques  générales  de  la  congestion  ; c’est  le  seul  moyen 
d’apporter  quelque  précision  dans  le  sujet. 

Congestion  active.  — Elle  est  réalisée  par  le  mécanisme  de  la  fluxion 
collatérale  lorsque  la  pression  augmente  dans  le  système  artériel,  et  notam- 
ment dans  le  système  vertébro-carotidien.  Le  rétrécissement  de  l’aorte  à 
l’embouchure  du  conduit  de  Botal,  la  compression  de  l’aorte  abdominale, 
en  un  mot  la  diminution  du  champ  aortique  en  un  point  tel  qu’il  en  résulte 
une  circulation  plus  abondante  et  plus  énergique  dans  les  vaisseaux  des- 
tinés à l’encéphale,  sont  des  causes  puissantes  d’hyperémie  cérébrale.  Le 
même  effet  peut  avoir  lieu  à la  suite  de  la  cessation  brusque  d’un  flux 
sanguin  habituel  (règles,  hémorrhoïdes,  etc.),  ou  bien  encore  dans  le  stade 
de  frisson  des  fièvres  intermittentes,  lorsque  les  artères  cutanées  sont  le 
siège  d’une  contraction  énergique  qui  restreint  la  distribution  du  sang  à 
la  périphérie.  Les  congestions  cérébrales  dont  parle  Watson,  et  qui  tuent 
beaucoup  d’individus  dans  les  rues  de  Londres  pendant  les  nuits  des 
hivers  rigoureux,  appartiennent  à la  même  catégorie  de  faits;  toutefois,  un 
élément  puissant  vient  s’ajouter  à la  diminution  de  la  circulation  cutanée, 
c’est  la  perturbation  vaso-motrice  réflexe  qui  résulte  de  1 excitation  des 
nerfs  sensibles  parle  froid;  le  mode  pathogénique  de  celte  variété  de  con- 
gestion est  donc  complexe.  D’après  Russell,  on  observe  en  même  temps 
une  hyperémie  pulmonaire  intense. 

Les  causes  les  plus  ordinaires  de  la  congestion  irritative  sont  les  veilles 
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prolongées,  les  fatigues  intellectuelles,  l’insolation,  et  dans  un  autre  ordre 
d’idées,  les  modifications  du  sang  que  produisent  les  fièvres  graves.  Ceci 
toutefois  ne  doit  s’entendre  que  des  congestions  précoces,  les  hyperémies 
tardives  des  pyrexies  présentant  dans  l’immense  majorité  des  cas  les  carac- 
tères de  la  congestion  passive. 

Certaines  substances,  en  vertu  de  l’action  qu’elles  exercent  sur  le  tissu 
nerveux  et  les  vaisseaux,  doivent  aussi  être  rangées  au  nombre  des  causes 
de  la  congestion  par  dilatation  vasculaire  ou  irritative  ; les  alcooliques  et 
l’opium  sont  généralement  cités  comme  les  types  du  genre.  Pour  l’alcool 
soit,  mais  pourl’opium  la  chose  n’est  point  aussi  certaine  ; des  observations 
et  des  expériences  récentes  ont  montré  une  anémie  cérébrale  après  l’inges- 
tion de  l’opium  à hautes  doses,  et  il  pourrait  bien  se  faire  que  la  conges- 
tion signalée  dans  d’autres  cas  fût  un  phénomène  secondaire  imputable, 
non  point  directement  au  poison,  mais  au  ralentissement  des  mouvements 
circulatoires  et  respiratoires,  l’agonie  étant  toujours  longue  en  pareille 
circonstance.  De  nouveaux  faits  sont  nécessaires. 

La  congestion  d 'origine  nerveuse  (perturbation  de  l’innervation  vaso- 
motrice) est  assez  rare  dans  l’encéphale;  la  dilatation  et  le  relâchement 
vasculaires,  qui  en  sont  la  condition  fondamentale,  ne  portent  point  primi- 
tivement sur  les  capillaires  parce  qu’ils  n’ont  pas  de  nerfs  vaso-moteurs; 
ils  n’atteignent  pas  non  plus  tout  d’abord  les  minuscules  artériels  termi- 
naux qui  en  sont  également  privés  (Kolliker)  ; ce  sont  les  artérioles  d’un 
certain  volume  qui  sont  le  siège  initial  de  la  dilatation.  Le  travail  digestif 
et  les  émotions  morales  sont  les  causes  principales  de  cette  hyperémie, 
qui  peut  expliquer  certains  cas  rares  de  mort  subite  à la  suite  d’une  vive 
impression  de  terreur  ou  de  joie. 

Congestion  passive.  — Elle  reconnaît  pour  causes  la  compression  des 
jugulaires  et  de  la  veine  cave  supérieure,  la  strangulation,  par  exemple; 
toutes  les  tumeurs  cervicales  et  thoraciques,  qui  peuvent  gêner  la  circula- 
tion en  retour,  dans  les  vaisseaux  efférents  céphaliques,  appartiennent  à 
cet  ordre  de  causes;  à quoi  l’on  peut  ajouter  les  expirations  violentes  et 
prolongées,  les  quintes  de  toux,  les  efforts  de  toute  sorte  (instruments  à 
vent,  chant),  les  convulsions  générales,  et  chez  les  nouveau-nés  la  cons- 
triction  du  cou  par  le  cordon. 

L’insuffisance  de  la  valvule  tricuspide,  déterminant  à chaque  systole  le 
reflux  du  sang  dans  l’oreillette  droite,  gêne  d’une  façon  immédiate  le  dé- 
versement des  veines  caves;  aussi  la  stase  est-elle  habituelle  chez  les  indi- 
vidus qui  présentent  celte  lésion.  Tour  être  moins  directe,  l’influence  des 
lésions  mitrales  n’est  pas  moins  puissante,  et  je  ne  saurais  admettre  avec 
certains  auteurs,  que  ces  lésions  n’amènent  la  congestion  cérébrale  qu’au- 
tant  qu’elles  coïncident  avec  une  insuffisance  de  la  tricuspide  ou  des  val- 
vules jugulaires.  En  ce  qui  touche  particulièrement  le  rétrécissement  mi- 
tral, deux  autopsies  me  permettent  d’affirmer  1’infiuence  pathogénique  de 
jaccoud.  — Path.  inl , 3c  édit.  . _ „ 
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cette  lésion  en  dehors  de  tout  désordre  concomitant  dans  l’ orifice auriculo- 
ventriculaire  droit.  C’est  en  amenant  la  dilatation  du  ventricule  droit  et 
l’insuffisance  de  la  tricuspide  que  les  maladies  chroniques  du  poumon 
(emphysème,  sclérose)  peuvent  devenir  l’origine  d’une  congestion  passive 
de  l’encéphale;  on  l’observe  souvent  aussi  chez  les  nouveau-nés  qui  suc- 
combent à l’atelectasis  pulmonaire.  En  raison  même  de  leur  siège  dans 
l’organe  central  de  la  circulation,  les  causes  précédentes  étendent  leur 
action  à tout  le  système,  et  les  viscères  abdominaux  présentent  une  hy- 
perémie habituelle. 

D après  liasse,  la  compression  de  la  veine  cave  inférieure  pourrait  aussi 
produire  la  stase  cérébrale,  parce  que  l’afflux  plus  considérable  qui  se 
fait  alors  par  les  azygos  gêne  le  retour  par  la  veine  cave  supérieure;  j’ai 
observé  quelques  faits  d’oblitération  partielle  et  de  compression  de  la 
veine  cave  abdominale,  ils  ne  me  permettent  pas  d’accepter  l’opinion  pré- 
cédente. 

Les  dégénérescences  athéromateuses  et  calcaires,  qui  privent  les  artères 
cérébrales  de  leur  élasticité,  l’affaiblissement  de  l’impulsion  cardiaque 
sont  des  causes  fréquentes  de  congestion  encéphalique;  la  parésie  du 
cœur  revendique  certainement  la  plus  grande  part  dans  la  production  des 
hyperémies  tardives  des  fièvres;  cependant  il  faut  tenir  compte  aussi  des 
modifications  physiques  et  chimiques  du  sang.  Ces  conditions  sont  réunies 
au  plus  haut  degré  dans  le  choléra,  de  là  les  stases  cérébrales  si  fré- 
quentes dans  le  cours  de  cette  maladie. 

L’hérédité,  l’âge,  le  sexe  n’ont  aucune  influence  sur  la  genèse  des 
congestions  cérébrales  passives;  elles  apparaissent  indifféremment  dans  les 
circonstances  les  plus  diverses,  du  moment  que  les  conditions  mécaniques 
de  leur  production  sont  réalisées.  Il  n’en  est  plus  de  même  pour  la  con- 
gestion active  ; il  est  des  individus  qui  tiennent  de  leurs  ascendants  une 
prédisposition  marquée  à la  fluxion  cérébrale.  Quant  à l’influence  de 
l’âge  et  du  sexe,  bien  qu’elle  ne  soit  pas  établie  sur  des  statistiques  rigou- 
reuses, néanmoins  il  est  positif  que  la  maladie  est  plus  fréquente  chez 
l’homme  que  chez  la  femme,  plus  fréquente  aussi  chez  l’adulte  et  chez  le 
vieillard  que  chez  l’enfant.  Les  congestions  encéphaliques  sont  plus  com- 
munes en  hiver,  mais  en  toute  saison  le  changement  brusque  et  notable 
de  la  température  a une  influence  réelle  sur  leur  développement,  ce  que 
l’on  peut  attribuera  la  modification  de  la  pression  atmosphérique  (Leubus- 
cher).  Cette  cause,  dont  l’action  se  fait  sentir  sur  toute  la  population 
d’une  même  région,  permettrait  d’expliquer  les  congestions  épidémiques 
dont  a parlé  Baglivi  ; mais  comme  sa  relation  ne  renferme  pas  d’autopsies, 
il  n’est  point  certain  qu’il  se  soit  agi  de  simples  hyperémies  cérébrales. 
— Plusieurs  auteurs  ont  expliqué  par  une  fluxion  encéphalique  les  acci- 
dents cérébraux  graves  de  la  fièvre  intermittente  pernicieuse,  toutefois 
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ces  symptômes  redoutables  peuvent  aussi  dépendre  d’une  modification  de 
l’ excitabilité  nerveuse  sans  hyperémie  concomitante;  la  question  doit  être 
réservée. 

Il  résulte  de  cet  exposé  étiologique  que  l’état  de  pléthore  n’est  point 
par  lui-même  une  cause  suffisante  de  congestion  cérébrale,  mais  il  ne 
faut  pas  oublier  qu’il  constitue  pour  elle  une  prédisposition  puissante. 
C’est  chez  les  individus  pléthoriques,  vulgairement  appelés  sanguins, 
qu’on  observe  le  plus  ordinairement  la  fluxion  encéphalique  cà  la  suite 
d’un  repas  copieux,  ou  du  séjour  dans  un  lieu  dont  la  température  est 
trop  élevée.  On  ne  peut  s’étonner,  du  reste,  de  voir  coïncider  la  congestion 
cérébrale  avec  Y anémie  aussi  bien  qu’avec  la  pléthore  générale,  si  l’on  ne 
perd  pas  de  vue  la  caractéristique  fondamentale  de  l’hyperémie;  c’est  une 
répartition  vicieuse  du  sang,  qui  n’implique  aucune  modification  constante 
ni  dans  la  quantité  totale  du  liquide  qui  circule,  ni  dans  la  richesse  de  ses 
éléments  globulaires.  Ces  modifications  ne  sont,  en  tout  cas,  que  des 
causes  prédisposantes  qui  favorisent  l’action  des  causes  déterminantes,  et 
c’est  à ce  titre  seulement  que  la  pléthore  doit  figurer  dans  l’étiologie  de 
la  congestion  cérébrale. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 


Pour  juger  sûrement  de  l’étal  cadavérique  de  l’encéphale  au  point  de 
vue  de  la  congestion,  il  importe  d’être  en  garde  contre  certaines  causes 
d’erreur;  l’hyperémie  s’affaiblit  et  peut  même  s’effacer  après  la  mort;  on 
est  exposé  à la  méconnaître  si  l’on  ne  tient  compte  que  de  la  turgescence 
vasculaire  ; il  faut  rechercher,  en  pareil  cas,  si  le  tissu  cérébral  ou  les 
ventricules  ont  subi  quelqu’une  des  modifications  qui  suivent  d’ordinaire 
le  travail  congestif.  D’un  autre  côté,  les  cadavres  étant  conservésTdans  le 
décubitus  dorsal,  présentent  très-souvent  une  surcharge  sanguine  dans  la 
région  occipitale  : on  évitera  de  prendre  pour  pathologique  ce  phénomène 
pont  mortem,  en  ayant  égard  h sa  localisation.  Enfin  l’agonie,  pour  peu 
qu’elle  soit  longue,  et  les  diverses  asphyxies  produisent,  entre  autres  dé- 
sordres, une  congestion  cérébrale  passive;  il  ne  faut  point  regarder  cette  ‘ 
lésion  secondaire  comme  la  cause  et  le  point  de  départ  des  troubles  oh- 

(1)  Dur amd-Fahdel,  Traité  du  ramollissement  du  cerveau.  Paris,  1843.  — Rokitaxsky, 
Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie.  Wien,  1855.  — Forster,  Ilandbuch  der  spec. 
path.  Anatomie.  Leipzig,  1854.  — Schroder  van  der  Kolk,  Van  liet  fijinere  Zamenstel 
en  de  Werking  van  het  verlengde  Ruggemerg.  Ainsterd.,  1858.  — Ekker,  Dissertatio  de 
eerebn  et  medullæ,  spinalis  syslemale  vasorum  capillari  in  statu  sano  et  morboso.  Trajecti 

ad  Itlienum,  1853.  — Cauieil,  Traité  des  maladies  inflammatoires  du  cerveau.  Paris 
1859. 
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serves  durant  la  vie.  Les  congestions  cadavériques  et  celles  de  l’agonie 
sont  limitées  aux  membranes  et  à la  surface  de  l’encéphale,  tandis  que 
l’hyperémie  pathologique  pénètre  dans  la  profondeur  de  la  masse  céré- 
brale. 

La  richesse  vasculaire  normale  des  diverses  régions  de  l’encéphale  n’est 
point  la  même;  c’est  encore  là  un  fait  qu’il  faut  connaître  pour  apprécier 
avec  exactitude  l’état  des  choses;  sous  le  rapport  de  leur  vascularité,  les 
différentes  parties  du  cerveau  peuvent  être  classées  dans  cet  ordre  dé- 
croissant : la  substance  grise  reçoit  plus  de  sang  que  la  blanche  ; les  corps 
striés  contiennent  un  assez  grand  nombre  dé  petits  vaisseaux  dans  leur 
zone  corticale,  et,  à la  coupe,  ils  présentent  un  ou  deux  vaisseaux  plus 
volumineux  déjà  signalés  par  Morgagni;  les  couches  optiques  viennent 
ensuite;  puis  le  corps  calleux  et  la  voûte  ; le  cervelet  est  surtout  vasculaire 
à la  périphérie,  et  au  niveau  des  corps  dentés;  la  protubérance  ne  montre 
à la  coupe  qu’un  très-petit  nombre  de  points  sanguins.  Le  cerveau  de 
l’enfant  est  plus  vasculaire  que  celui  de  l’adulte  et  du  vieillard. 

Dans  la  congestion  pathologique,  l’ablation  de  la  voûte  crânienne  montre 
souvent  une  plénitude  excessive  des  vaisseaux  du  diploé  ; les  méninges 
sont  distendues  et  gorgées  d’un  sang  plus  ou  moins  noir  qui  s’écoule  en 
abondance;  dans  tous  les  cas,  le  cerveau  est  le  siège  d’une  turgescence 
qui  a pour  effet  L’aplatissement  des  circonvolutions;  il  présente  à sa 
surface  et  dans  les  anfractuosités  une  injection  qui  dessine  les  plus  petits 
minuscules  vasculaires,  et  qui  occupe  à la  fois  la  pie-mère  et  le  tissu 
nerveux  lui-même.  La  consistance  de  ce  dernier  est  généralement  aug- 
mentée, et  la  coupe  fait  apparaître  un  semis  de  points  rouges  qui  ne  sont 
autre  chose  que  les  orifices  béants  des  petits  vaisseaux  anormalement 
dilatés  (Étal  sablé).  Cette  dilatation  peut  donner  aux  capillaires  un  dia- 
mètre double  de  leurs  dimensions  normales;  d’après  les  mensurations  de 
Schrôder  van  der  Kolk  et  d’Ekker,  ces  vaisseaux  peuvent  atteindre 
Omra,275,  0mm,310  de  diamètre,  la  moyenne  physiologique  étant  0mm,152. 
Lorsque  l’hyperémie  a été  forte,  la  dilatation  et  la  turgescence  vasculaires 
sont  accompagnées  d’une  transsudation  séreuse  dans  la  pie-mère,  souvent 
aussi  dans  le  tissu  cérébral;  quant  à l’augmentation  du  liquide  dans  les 
cavités  ventriculaires  dilatées  et  dans  l’espace  sous-arachnoïdien,  ce  sont 
des  désordres  étrangers  à l’hyperémie  aiguë;  ils  appartiennent  à la  con- 
gestion chronique,  ou  fréquemment  reproduite.  Les  vaisseaux  sont  alors 
plus  volumineux,  ils  décrivent  des  flexuosités,  refoulent  par  compression 
excentrique  la  pulpe  nerveuse,  et  leurs  orifices  apparaissent  à la  coupe, 
non  plus  comme  de  petits  points  sans  lumière  appréciable,  mais  comme 
des  ouvertures  nettement  canaliculées  ; c’est  Y état  criblé  de  Durand- 
Fardel.  Cette  forme  de  congestion  est  ordinairement  partielle  et  entre- 
tenue par  quelque  lésion  circonscrite  permanente;  lorsqu’elle  est  générale 
ekque  la  vie  se  prolonge  durant  un  certain  temps,  elle  a pour  consé- 
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quences  l’atrophie  du  cerveau  et  une  réplétion  compensatrice  des  ventri- 
cules (hydrocéphalie  ex  vacuo).  On  a rapporte  à celle  hyperémie  le  déve- 
loppement anormal  des  granulations  de  Paccliioni;  mais,  si  ce  rapport  est 
admissible  dans  quelques  cas,  il  ne  l’est  certainement  pas  dans  tous, 
puisque  l’augmentation  de  volume  de  ces  corpuscules  est  souvent  observée 
sans  congestion  d’aucune  sorte. 

L’hyperémie  cérébrale  présente  quant  à son  siège  de  nombreuses  va- 
riétés ; abstraction  faite  même  des  cas  où  elle  est  partielle  et  provoquée 
par  quelque  lésion  préexistante,  elle  n’c.st  pas  toujours  également  marquée 
dans  toute  l’étendue  de  l’encéphale  ; occupant  d’ordinaire  les  deux  sub- 
stances, elle  peut  cependant  être  prédominante  dans  l’une  ou  dans  1 autre, 
et  la  part  que  prennent  les  enveloppes  osseuses  et  membraneuses  cà  l’état 
congestif  est  également  variable.  Mais,  quelle  que  soit  l’injection  des  mé- 
ninges, on  peut  les  détacher  facilement  de  la  pulpe  nerveuse,  et  l’adhé- 
rence de  ces  membranes  est  complètement  étrangère  à la  congestion 
simple;  il  en  est  de  même  de  la  rupture  capillaire  et  des  traînées  de 
plasma  riche  en  cellules  que  Calmeil  a signalées  sur  le  trajet  des  vais- 
seaux ; la  première  de  ces  lésions  est  une  hémorrhagie,  la  seconde  appar- 
tient à l’inflammation.  L’hyperémie  du  cerveau  coïncide  fréquemment  avec 
la  congestion  des  membranes  profondes  de  l’œil. 

SYMPTOMES  (1). 

Les  phénomènes  d’excitation  et  de  dépression  que  la  congestion  céré- 
brale provoque  dans  la  sphère  intellectuelle,  dans  la  sphère  animale  et 
dans  la  végétative,  quoique  peu  nombreux  en  somme,  sont  susceptibles 
de  combinaisons  très-variées,  et  c’est  pour  les  embrasser  toutes  dans  leur 
description  qu’un  grand  nombre  d’auteurs  ont  multiplié  les  formes  cli- 
niques de  la  maladie.  Sans  méconnaître  l’intérêt  qui  se  rattache  à cette 
division,  je  n’admettrai  cependant  que  trois  formes  de  congestion  céré- 
brale : la  forme  légère,  la  forme  grave,  la  forme  apoplectique. 

(I)  Rochoux,  Recherches  sur  l’apoplexie.  — Andral,  Clinique  médicale,  t.  V.  — Gci- 
bert,  Congestion  cérébrale  chez,  les  enfants  (Arch.  gén.  de  méd.,  1827).  — Blaud  (de 
Beaucaire),  Observation  sur  l’efficacité  de  la  compression  des  carotides,  etc.  ( Bibliothèque 
médicale,  LXII).  — Sahmen,  Die  Krankheilen  des  Geliirns  und  der  Ilirnhüute.  Riga,  1826. 
— Naumann,  Von  den  Krankheilen  des  Geliirns  Koblenz,  1833.  — Mauthner,  Die  Krank- 
heilen des  Geliirns  und  Rückenmarkes  bei  Kindern.  Wien,  1844.  — Dietl,  Analom.  lilinik 
der  Gehirnkranklieiten.  Wien,  1846.  — Durand-Fardel,  Traité  des  maladies  des  vieillards. 
Paris,  1855.  — Duncalfe,  Chronische  Affeclionen  des  Geliirns  aus  Ueberreizung  desselhen 
(Wiener  med.  Wochenschr.,  1861).  — Buhl,  Ueber  den  Wassergehalt  ini  Gehirn  bel  Ty- 
phus ( Ilenle  und  Pfeufer’s  Zeitschr.,  III  Reihe,  IV  Bd.).  — Basse,  Krankheilen  des 
Nervenapparates.  Erlangen,  1855-1868. 
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La  forme  légère  est  principalement  caractérisée  par  des  phénomènes 
d’excitation  dans  la  sphère  de  sensibilité;  les  malades  se  plaignent  d’une 
céphalalgie  gravative  ou  lancinante  qui  augmente  sous  l’influence  du  mou- 
vement, du  bruit,  de  la  chaleur  et  de  la  lumière,  et  qui  rend  tout  effort 
intellectuel  pénible  ou  impossible.  Ils  accusent  en  même  temps  des  tinte- 
ments d’oreille,  des  illusions  d’optique  (congestion  rétinienne);  incom- 
modés par  tout  ce  qui  trouble  leur  repos,  ils  ne  peuvent  cependant 
trouver  le  sommeil,  ils  sont  en  proie  à une  agitation  incessante,  et  s’ils 
réussissent  enfin  à s’endormir,  le  sommeil  troublé  par  des  rêves  n’est 
point  réparateur,  il  n’apporte  aucun  soulagement  à la  douleur  de  tête.  A 
cela  sont  bornés  les  symptômes  dans  les  cas  les  plus  légers;  dans  les 
congestions  plus  intenses,  d’autres  phénomènes  apparaissent  : c’est  le 
vertige  qui  ne  permet  pas  au  malade  de  se  tenir  debout,  ce  sont  des 
vomissements  que  provoque  l’excitation  de  la  moelle  allongée  et  qui  ne 
sont  accompagnés  d’aucun  désordre  gastrique;  la  même  cause  amène  le 
ralentissement  du  cœur  et  du  pouls  qui  est  plein  et  dur.  La  céphalalgie 
coïncide  avec  une  sensation  pénible  de  chaleur  et  de  pulsation  dans  la 
tète,  les  battements  des  carotides  sont  exagérés,  l’hyperesthésie  rétinienne 
produit  le  rétrécissement  des  pupilles,  la  face  et  les  conjonctives  sont 
vivement  injectées. 

Il  est  essentiel  de  noter  que  l’absence  de  ce  dernier  symptôme  ne  doit 
en  aucun  cas  faire  éliminer  l’idée  d’une  congestion  cérébrale.  Si  la  rou- 
geur de  la  face  est  à peu  près  constante  dans  les  formes  légères,  elle  ne 
l’est  plus,  il  s’en  faut,  dans  les  formes  graves,  et  sans  prétendre  que  l’af- 
flux cérébral  détermine  par  compensation  une  anémie  des  parties  exté- 
rieures, il  est  certain  tout  au  moins  qu’il  n’existe  pas  de  relation. régulière 
entre  l’état  vasculaire  de  l’encéphale  et  celui  de  la  face.  La  pathogénie  de 
la  congestion  fait  bien  comprendre  ce  fait  si  important  pour  la  pratique; 
les  plus  intenses,  les  plus  sérieuses  des  hyperémies  cérébrales  sont  celles 
qui  sont  dues  à la  dilatation  irritative  des  vaisseaux  cérébraux,  et  il  n’y  a 
pas  de  motif  pour  que  ce  processus  tout  local  se  repèle  et  se  reflète  dans 
les  vaisseaux  extérieurs.  Dans  cette  première  forme  d’hyperémie,  il  n’y 
a pas  de  troubles  intellectuels;  l’inertie  dans  laquelle  se  complaisent 
les  malades  est  volontaire  ; leurs  facultés  ne  sont  pas  altérées,  mais  ils 
évitent  de  les  mettre  en  activité,  parce  que  cet  effort  augmente  leurs  soui- 
frances  ; on  n’observe  pas  non  plus  de  désordres  dans  la  motilité,  sinon 
un  peu  d’engourdissement  dans  les  membres;  la  constipation  est  ordi- 
naire et  parfois  opiniâtre.  Cette  congestion  est  celle  qui  se  reproduit  avec 
le  plus  de  facilité;  c’est  elle  qu’on  observe  si  souvent  chez  les  sujets  plé- 
thoriques, c’est  elle  aussi  qui  passe  le  plus  aisément  a 1 étal  d habitude 
organique;  elle  se  développe  alors  sous  l’influence  de  la  moindre  cause, 
à l’occasion  d’un  repas  copieux,  d’une  veille  prolongée  ou  d une  fatigue 
intellectuelle  insolite.  La  durée  de  ces  phénomènes  est  très-variable;  ils 
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peuvent  se  dissiper  spontanément  après  quelques  heures  de  repos,  mais 
souvent  aussi  ils  persistent  quelques  jours  et  ne  cèdent  qu’à  un  traitement 
approprié. 

La  forme  grave  succède  à la  précédente  ou  débute  brusquement;  elle 
est  surtout  caractérisée  par  des  troubles  de  l’idéation,  par  du  délire.  Dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas,  les  désordres  sensoriels  sont  les  premiers 
phénomènes;  le  malade,  tourmenté  par  une  céphalalgie  violente,  est  en 
proie  à des  illusions  et  à des  hallucinations,  et  les  images  cérébrales  de 
ces  sensations  erronées  éveillent  des  idées  qui  sont  justes  eu  égard  à la 
perception  qui  y a donné  lieu,  mais  qui  sont  fausses  et  délirantes  pour  le 
témoin  qui  n’a  pas  éprouvé  lui-même  la  sensation  pervertie  du  malade. 
Dans  d’autres  circonstances,  l’excitation  morbide  portant,  non  plus  sur 
les  appareils  sensoriels,  mais  sur  les  organes  mêmes  de  l’idéation,  la  per- 
version des  idées  est  initiale;  elle  n’est  causée  par  aucune  impression, 
vraie  ou  fausse,  venue  du  dehors,  il  y a conception  délirante.  Quelle  que 
soit  l’origine  du  délire,  il  en  résulte  des  impulsions  et  des  déterminations 
vicieuses  qui  se  traduisent  dans  la  sphère  de  la  motilité  par  de  l’agitation 
musculaire  et  par  des  actes  désordonnés  ; le  malade  cherche  à quitter 
son  lit,  il  veut  fuir  ou  poursuivre  un  objet  imaginaire  qui  l'effraye  ou  l’at- 
tire; il  parle,  il  cric;  insensible  aux  exhortations  qu’on  lui  adresse,  il 
cherche  à s’échapper  et  à rompre  les  liens  qui  le  retiennent.  Au  bout  de 
quelques  heures  d’une  semblable  surexcitation,  le  pouls  s’accélère,  la 
peau  se  couvre  de  sueurs,  et  la  congestion  présente  alors  l’image  trom- 
peuse d’une  inflammation  méningo-cérébrale  avec  fièvre  intense;  mais  le 
thermomètre,  qui  révèle  une  modification  de  température  insignifiante  ou 
nulle,  prévient  cette  erreur  regrettable.  Lorsque  ces  phénomènes  graves 
persistent  sans  s’amender  durant  un  certain  temps,  l’hyperidéation  fait 
place  graduellement  à la  torpeur  intellectuelle  ; l’agitation  musculaire  est 
remplacée  par  l’inertie  et  la  résolution  des  membres  ; il  y a des  évacua- 
tions involontaires,  la  respiration  devient  stertoreuse;  à la  surexcitation  a 
succédé  la  dépression,  le  patient  tombe  dans  le  coma. 

Dans  d’autres  cas,  le  délire  est  plus  isolé,  dans  ce  sens  qu’il  forme  seul 
le  tableau  symptomatique,  avec  un  engourdissement  général  des  membres 
ou  parfois  même  avec  une  paralysie  circonscrite.  Chez  certains  individus, 
notamment  chez  les  vieillards,  la  congestion  grave  est  constituée  au  dé- 
but par  un  simple  délire  d’action  qui  éclate  subitement  pendant  la  nuit; 
le  malade  se  réveille,  il  ne  sait  où  il  se  trouve,  il  se  lève,  accomplit  des 
actes  désordonnés  dont  il  n’a  pas  conscience  ; s’il  est  dans  une  salle  d’hô- 
pital, il  se  recouche  dans  un  lit  qui  n’est  pas  le  sien;  avec  le  jour  il  re- 
trouve le  calme,  mais  il  est  triste,  morose  et  abattu,  et  ces  phénomènes 
peuvent  se  répéter  pendant  plusieurs  nuits  consécutives.  Cette  forme,  insi- 
dieuse par  son  début,  aboutit  d’ordinaire  à l’attaque  délirante  précédem- 
ment décrite.  Durand-Fardel,  qui  a bien  décrit  cette  variété  de  conges- 
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lion  chez  les  vieillards,  a signalé  comme  symptôme  fréquent  une 
sécrétion  séro-muqueuse  abondante  des  conjonctives  et  de  la  muqueuse 
buccale. 

Chez  l’adulte,  la  forme  grave  de  la  congestion  cérébrale  est  très-rare- 
ment accompagnée  de  convulsions  générales;  les  cas  décrits  sous  ce  titre 
appartiennent  à l’épilepsie  essentielle  ou  symptomatique;  chez  Yenfant  il 
n’en  est  plus  de  même,  la  convulsion  est  le  symptôme  le  plus  frappant  et 
le  plus  ordinaire  de  l’hyperémie  encéphalique.  Mais  cette  maladie  est 
bien  loin  de  présenter  à cette  période  de  la  vie  la  fréquence  que  lui  ont 
assignée  quelques  auteurs;  si  l’on  a soin  d’éliminer  les  congestions  se- 
condaires que  produisent  les  maladies  convulsives,  de  quelque  nature 
qu’elles  soient;  si  l’on  compte  avec  les  diverses  formes  de  méningite  et 
notamment  avec  la  méningite  tuberculeuse,  on  verra  que  la  congestion  céré- 
brale, en  tant  que  maladie  primitive,  est  très-rare  chez  les  enfants.  Tou- 
tefois, ces  réserves  exprimées,  des  faits  restent  qui  en  démontrent  l’exis- 
tence. Il  est  d’autant  plus  important  de  les  connaître,  que  la  congestion 
de  l’enfance  offre  de  nombreux  traits  de  ressemblance  avec  la  méningite: 
accès  de  convulsions  partielles  ou  générales  séparés  par  des  intervalles 
d’anxiété  et  d’abattement,  céphalalgie,  rétrécisserhent  de  la  pupille,  vomis- 
sement et  constipation,  voilà  les  points  de  contact;  l’absence  de  tempé- 
rature fébrile,  le  peu  de  durée  des  accidents,  deux  ou  trois  jours  au 
plus,  quelle  qu’en  soit  l’issue  ; l’intégrité  parfaite  de  la  santé  avant  le  début 
de  la  maladie,  voilà  des  différences  suffisantes,  mais  elles  ne  se  révèlent 
pas  toutes  dès  le  commencement  de  l’observation,  il  faut  savoir  attendre. 
(Jette  congestion  se  rapproche  à beaucoup  d’égards  de  celle  qu’a  décrite 
Blaud  (de  Beaucaire),  et  qui  est  connue  dans  le  pays  sous  le  nom  Aesubé  : 
dans  cette  dernière,  cependant,  les  convulsions  sont  unies  à des  phéno- 
mènes de  paralysie,  et  il  y a,  dès  le  début,  un  assoupissement  profond, 
d’où  le  malade  ne  peut  être  tiré  par  les  excitations  les  plus  vives.  La 
durée  des  accidents  est  en  outre  beaucoup  moindre,  il  est  rare  même 
qu’ils  se  prolongent  au  delà  de  quelques  heures,  une  journée  au  plus;  la 
mort  en  est  la  terminaison  la  plus  ordinaire,  et  l’autopsie  ne  montre 
qu’une  congestion  encéphalique  de  plus  ou  moins  grande  intensité. 

La  forme  apoplectique  (vulgairement  coup  do  seing)  est.  caractérisée 
par  la  perte  subite  et  totale  de  la  connaissance;  l’excitabilité  cérébrale  est 
soudainement  anéantie.  Le  malade,  frappé  brutalement  ( insultus ),  tombe 
et  ne  peut  plus  se  relever;  les  membres  sont  dans  la  résolution;  il  y a 
souvent  dès  les  premiers  instants  des  évacuations  involontaires,  la  sensi- 
bilité inconsciente  et  les  mouvements  réllexes  sont  conservés;  après  quel- 
ques heures,  le  patient  revient  à lui,  il  reprend  ses  sens,  ce  qui  veut 
dire  que  l’excitabilité  cérébrale,  un  moment  annihilée,  recouvre  peu  à 
peu  sa  puissance,  et  ces  phénomènes  si  effrayants  peuvent  disparaître  sans 
laisser  de  trace  en  un  temps  très-court,  deux  ou  trois  jours  au  plus. 
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Quelquefois  la  connaissance  et  la  volonté  étant  complètement  récupérées, 
une  paralysie  plus  ou  moins  étendue  de  la  motilité  subsiste  cependant, 
et  ne  se  dissipe  qu’après  un  délai  de  vingt-quatre,  trente-six  ou  qua- 
rante-huit heures.  Dans  ce  cas  la  volition  étant  restaurée,  il  est  clair  que  la 
paralysie  lient  à un  défaut  d’excitabilité  plus  persistant  (névrolysie)  dans 
les  éléments  conducteurs  qui  transmettent  les  impulsions  volontaires,  nées 
dans  la  couche  corticale  hémisphérique.  Quelques  faits  démontrent  la 
possibilité  d’une  paralysie  de  forme  hémiplégique  ; l’autopsie  donne  par- 
fois la  raison  du  symptôme  en  révélant  une  congestion  prédominante  du 
côté  opposé  à la  paralysie  (Dechambre);  mais  il  arrive  aussi  que  la  con- 
gestion est  trouvée  égale  des  deux  côtés,  et  que  1 examen  le  plus  minu- 
tieux est  impuissant  à expliquer  le  siège  unilatéral  des  phénomènes  (Gri- 
solle). Les  investigations  cadavériques  étant  supposées  complètes,  il  faut 
recourir, pour  interpréter  ces  faits  obscurs,  a 1 une  des  deux  hypothèses 
suivantes  : la  congestion,  jugée  égale  des  deux  côtés  après  la  mort,  ne 
l’était  point  à son  début;  ou  bien  l’afflux  sanguin  a produit  dans  une  des 
moitiés  du  cerveau  une  infiltration  œdémateuse  plus  considérable  que 
dans  l’autre.  Tout  cela  en  somme  est  assez  obscur,  le  fait  seul  est  certain 
et.  mérite  d’être  retenu  : possibilité  de  symptômes  unilatéraux  (paralysie 
ou  convulsions)  avec  une  congestion  cérébrale  généralisée,  sans  hémor- 
rhagie. — La  forme  apoplectique  n’est  pas  toujours  bornée  à l’attaque 
que  je  viens  de  décrire;  elle  est  souvent  un  des  modes  de  début  de  la 
forme  délirante. 

L’interprétation  pathogénique  des  symptômes  de  la  congestion  céré- 
brale n’est  pas  sans  difficultés.  Remarquons  d’abord  qu’on  ne  peut  se 
borner  cà  invoquer  l’augmentation  de  pression  subie  par  les  éléments  ner- 
veux; cette  pression  est,  en  partie  au  moins,  équilibrée  par  la  mobilité  du 
liquide  céphalo-rachidien,  et  lorsqu’elle  est  assez  forte  pour  ne  pas  être 
ainsi  compensée,  elle  peut  rendre  compte  des  phénomènes  de  dépression, 
mais  non  pas  des  symptômes  d’excitation.  Il  faut  prendre  en  considération 
d’autres  éléments,  que  je  ne  puis  qu’indiquer  ici,  savoir  : l'influence  des 
gaz  (oxygène  et  acide  carbonique)  contenus  dans  le  sang  sur  l’excitabilité 
des  éléments  nerveux;  l’épuisement  de  l’excitabilité  qui  succède  à la  sur- 
activité, l’œdème  cérébral  qui  résulte  de  l’augmentation  de  la  pression 
intra-vasculaire.  La  première  de  ces  données  permet  d’interpréter  les 
phénomènes  d’excitation  dans  la  congestion  passive,  alors  que  la  stase 
empêche  le  renouvellement  du  sang  et  en  amène  la  surcharge  en  acide 
carbonique  ; la  seconde  fait  comprendre  la  succession  si  fréquente  des 
symptômes  d’excitation  et  des  symptômes  de  dépression;  la  troisième 
donne  raison  des  phénomènes  de  dépression  observés  parfois  dès  le  début 
des  congestions  actives,  dans  la  forme  apoplectique  par  exemple.  Les 
combinaisons  diverses  de  ces  influences  pathogéniques  rendent  compte 
de  la  variété  remarquable  que  présentent  les  phénomènes  cliniques,  soit 
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en  eux-mèmes,  soit  clans  leur  succession.  Au  surplus,  il  est  dans  l’his- 
toire de  la  congestion  cérébrale  un  point  qu’il  faut  encore  signaler,  bien 
que  nous  ne  puissions  aller  au  delà  d’une  simple  mention.  Avec  la  fluxion, 
comme  avec  la  stase,  coïncident  nécessairement  des  modifications  de  l’é- 
change moléculaire  qui  constitue  la  nutrition  interstitielle,  et  le  cerveau 
est  impressionné  par  des  altérations  de  ce  genre  beaucoup  plus  rapide- 
ment qu’aucun  autre  organe,  en  raison  de  l’activité  du  mouvement  nutritif 
dans  le  tissu  nerveux  ; c’est  là  une  autre  source  de  désordres  fonctionnels 
qu’il  ne  faut  pas  perdre  de  vue.  Cette  assertion  n’est  pas  une  hypothèse 
gratuite,  car  les  recherches  de  Buhl  ont  établi  qu’un  simple  changement 
dans  la  proportion  d’eau  du  tissu  cérébral  peut  amener  un  œdème  aigu  et 
des  phénomènes  graves. 


DIAGNOSTIC. 


En  ce  qui  concerne  les  autres  maladies  cérébrales,  le  diagnostic  repose 
sur  les  trois  éléments  que  voici  : l 'absence  de  chaleur  anormale,  la  diffu- 
sion des  symptômes,  la  disparition  rapide  des  accidents.  Le  premier  fait 
élimine  toutes  les  maladies  cérébrales  fébriles,  le  second  exclut  les  ma- 
ladies à lésion  et  à symptômes  circonscrits,  le  troisième  permet  de  juger 
entre  la  congestion  et  l’hémorrhagie  apoplectiques.  Si,  après  un  coup  de 
sang,  les  phénomènes  persistent  au  delà  de  deux  ou  trois  jours,  il  y a 
lieu  d’admettre  une  rupture  vasculaire  et  non  pas  une  simple  congestion  ; 
il  est  clair  que  si  la  mort  est  rapide,  tout  diagnostic  différentiel  est  impos- 
sible. 

La  forme  délirante  de  la  congestion  offre  plus  d’un  rapport  avec  le 
delirium  tremens , et,  à vrai  dire,  ce  n’est  pas  sur  le  tableau  symptoma- 
tique qu’il  faut  compter  pour  établir  ce  diagnostic  d’une  si  haute  impor- 
tance pratique,  c’est  uniquement  sur  la  connaissance  des  habitudes  du 
malade  et  des  circonstances  qui  ont  précédé  les  accidents;  cependant 
l’incertitude  de  la  parole,  le  tremblement  des  lèvres  et  des  mains  est 
propre  au  délire  alcoolique.  C’est  par  la  notion  de  la  cause  et  par  l’état 
des  gencives  qu’on  pourra  distinguer  le  délire  saturnin . 

La  forme  apoplectique  diffère  de  la  syncope  par  la  conservation  des 
mouvements  respiratoires  et  des  pulsations  artérielles.  Le  coma  qui  suc- 
cède à l’accès  d 'épilepsie  est  semblable  à celui  que  provoque  secondaire- 
ment ou  d’emblée  la  congestion  cérébrale;  les  phases  initiales  de  l’accès, 
les  attaques  antérieurement  éprouvées  par  les  malades,  les  lésions  trau- 
matiques de  la  langue  (morsures),  sont  les  éléments  les  plus  importants 
du  jugement  différentiel.  Si  la  langue  est  intacte,  si  le  médecin  est  privé 
de  tout  renseignement,  l’appréciation  immédiate  est  à peu  près  impossible  ; 
le  coma  épileptique  peut  durer  aussi  longtemps  que  celui  de  la  congestion, 
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et  l’on  en  est  réduit  à prendre  en  considération,  d’une  part  la  fréquence 
plus  grande  de  l’épilepsie,  d’autre  part  la  présence  ou  l’absence  des  lésions 
cardiaques,  artérielles  et  pulmonaires  qui  peuvent  déterminer  une  hy- 
perémie grave  du  cerveau. 

Au  grand  préjudice  du  malade,  la  forme  légère  de  la  congestion  pourrait 
être  confondue  avec  le  vertige  stomacal ; ce  dernier  coïncide  avec  une 
dyspepsie  et  une  gastralgie  plus  ou  moins  anciennes,  il  diminue  ou  cesse 
après  l’ingestion  des  aliments.  Il  n’est  point  accru  par  la  position  declive 
de  la  tête,  il  est  accompagné  d’une  sensation  pénible  de  nausée,  étrangère 
au  vertige  congestif  ; alors  même  qu’il  tombe,  le  malade  ne  perd  jamais 
connaissance,  il  a toujours  une  conscience  parfaite  de  ce  qui  se  passe 
autour  de  lui,  enfin  le  traitement  par  les  toniques,  les  amers  et  les  alcalins 
fait  bonne  et  prompte  justice  du  vertige  gastrique,  tandis  qu  il  exagèie  les 
accidents  congestifs  véritables. 

La  congestion  cérébrale  reconnue,  le  diagnostic  n’est  pas  achevé,  il  faut 
en  rechercher  la  forme  (fluxion  ou  stase),  et  déterminer  si  elle  est  essentielle 
ou  symptomatique.  L’examen  attentif  de  tous  les  organes,  principalement 
de  l’appareil  cardio-vasculaire  et  des  poumons,  permettra  de  se  prononcer 
sur  le  premier  point  ; si  le  malade  ne  présente  aucune  des  conditions 
organiques  qui  amènent  mécaniquement  la  stase  ou  la  fluxion  collatérale, 
on  admettra  une  congestion  active,  spontanée,  dont  le  caractère  essentiel 
ou  symptomatique  sera  révélé  par  la  connaissance  de  la  cause,  et  par  celle 
des  antécédents  pathologiques  de  l’individu.  L’insolation,  les  fatigues 
intellectuelles,  les  veilles,  les  excès  de  table,  sont  les  causes  les  plus 
ordinaires  de  la  fluxion  essentielle;  les  lésions  cérébrales,  le  rhumatisme, 
la  goutte,  la  maladie  hémorrhoïdaire,  les  désordres  de  la  menstruation, 
sont  les  conditions  étiologiques  les  plus  communes  de  la  congestion  active 
symptomatique. 

PRONOSTIC. 

C’est  toujours  une  chose  sérieuse  qu’une  congestion  cérébrale  ; des  cas 
de  mort  ont  été  cités;  en  dehors  de  ces  faits,  qui  sont  exceptionnels,  le 
danger,  pour  n’être  pas  constamment  immédiat,  est  toujours  réel,  et  cela 
en  raison  des  récidives  et  des  suites.  Lorsqu’elles  se  répètent,  les  conges- 
tions se  lient  bientôt  à des  désordres  plus  sérieux  dans  l’encéphale,  tels 
qu’ exsudations  phlegmasiques,  foyers  de  ramollissement  ou  hémorrhagies, 
toutes  lésions  dont  l’hyperémie  est  souvent  le  précurseur.  La  forme  déli- 
rante paraît  être  la  plus  grave  de  toutes  ; c’est  à elle  qu’appartiennent  les 
morts  rapides  qu’ont  citées  Andral  et  Niemeyer;  c’est  elle  aussi  qui  se 
termine  le  plus  fréquemment  par  hémorrhagie,  ou  par  hyperémie  pulmo- 
naire avec  œdème  aigu.  Cette  coïncidence  de  la  congestion  pulmonaire  est 
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fréquente  dans  les  lluxions  cérébrales  que  détermine  l’insolation  (1),  de 
là  la  gravité  exceptionnelle  des  cas  de  ce  genre.  D’une  manière  générale 
la  congestion  est  plus  grave  chez  les  vieillards,  en  raison  des  altérations 
vasculaires  qui  les  prédisposent  à l’hémorrhagie.  Les  congestions  initiales 
des  fièvres  éruptives  et  typhiques  sont  au  nombre  des  plus  dangereuses; 
enfin,  chez  les  individus  atteints  déjà  d’une  lésion  cérébrale  (tumeur),  et 
chez  les  aliénés,  la  congestion  est  un  phénomène  redoutable  qui  précipite 
les  accidents,  et  aggrave  les  altérations  préexistantes. 

Ces  congestions  secondaires  sont  le  plus  souvent  partielles,  et  l’intérêt 
qu’elles  présentent  n’est  pasborné  au  pronostic.  Ce  sont  elles  qui,  dans  le 
cours  des  maladies  cérébrales  chroniques,  changent  subitement  et  tempo- 
rairement le  tableau  symptomatique  ; c’est  par  suite  de  ces  fluxions  qu’une 
tumeur  encéphalique,  qui  n’a  jusqu’alors  déterminé  aucun  symptôme 
appréciable,  se  révèle  tout  à coup  avec  un  ensemble  de  phénomènes 
graves.  Enfin,  la  mobilité  et  la  récidive  de  ces  congestions  donnent  la  clef 
de  plusieurs  faits  obscurs  de  la  pathologie  cérébrale  ; elles  expliquent  les 
symptômes  d’excitation  coïncidant  avec  des  lésions  anciennes  qui  ont  dé- 
truit les  éléments  nerveux;  elles  rendent  compte  de  la  disparition  de 
certains  phénomènes  de  dépression  (paralysies)  malgré  la  persistance  de 
l’altération  première  ; elles  permettent  enfin  de  comprendre  comment  des 
lésions  de  même  étendue  et  de  même  siège  peuvent  présenter  chez  les 
divers  individus  de  notables  différences  symptomatiques. 

TRAITEMENT. 


Les  émissions  sanguines  générales  ou' locales,  les  révulsifs,  les  appli- 
cations froides,  sont  les  principaux  moyens  que  l’art  met  en  œuvre  dans 
le  traitement  de  l’hyperémie  cérébrale.  Mais  le  choix  entre  les  diverses 
méthodes  n’est  pas  arbitraire,  et  la  connaissance  des  formes  pathogéniques 
fournit  quelques  indications  précises. 

Dans  la  congestion  active,  lorsque  la  fluxion  paraît  être  sous  la  dépen- 
dance d’une  exagération  de  l’action  du  cœur  (sans  lésions  valvulaires) 
et  d’une  dilatation  quasi-mécanique  des  vaisseaux  encéphaliques,  la  sai- 

(1)  On  a décrit  sous  le  nom  significatif  de  coup  de  soleil  deux  choses  tout  à fait  dis- 
tinctes : d’une  part,  la  congestion  cérébrale  et  la  méningite,  qui  sont  produites  par  1 in- 
solation ; d’autre  part,  une  maladie  particulière  aux  régions  tropicales,  et  que  les  obser- 
vateurs compétents  regardent  comme  un  empoisonnement  général  résultant  de  1 action 
prolongée  d’une  chaleur  excessive.  Voyez  sur  ce  sujet  : 

Hirsch,  llandbuch  der  hist.  geogr.  Pathologie.  Erlangen,  1860.  — Bonnyman,  lleatapo- 
plexy  or  Sunstroke  (Edinburgh  med.  Journal , 1864).  — Passauf.k,  Ucher  Todesfallc 
durch  Insolation  (Vierteljahrs.  f.  gerichtliche  Medicin,  1867). 
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gnée  générale  est  indiquée;  on  pourra  même  la  répéter  selon  les  cas,  et 
l’on  fera  suivre  l’émission  sanguine  de  l’administration  de  purgatifs  salins, 
que  l’on  continuera  plusieurs  jours  de  suite.  L indication  est  des  plus 
nettes;  elle  est  plus  formelle  encore,  s’il  est  possible,  dans  la  fluxion 
active  collatérale,  puisque  ici  les  accidents  d’hyperémie  proviennent  tout 
simplement  de  ce  que  la  quantité  totale  du  sang  est  devenue  trop  grande 
eu  égard  tà  la  capacité  du  système  circulatoire.  Désemplir  les  vaisseaux 
pour  atténuer  l’influence  de  l’obstacle  qui  a rétréci  le  champ  artériel  est 
le  seul  but  qu’on  puisse  se  proposer,  et  la  saignée  générale  est  le  seul 
moyen  de  l’atteindre  lorsque  l’obstacle  ne  peut  être  levé,  par  exemple 
dans  le  rétrécissement  de  l’aorte  thoracique  ou  abdominale. 

Dans  la  fluxion  compensatrice  qui  succède  à la  suppression  des  règles 
ou  du  (lux  hémorrhoïdaire,  l’indication  première  est  de  rappeler  l’écoule- 
ment; cette  indication  causale  sera  remplie  par  l’application  de  sangsues 
à l’anus  ou  à la  partie  supérieure  des  cuisses,  et  par  l’administration  réi- 
térée des  purgatifs.  S’il  n’existe  du  côté  de  1 intestin  aucune  contre-indi- 
cation particulière,  on  fera  choix  des  purgatifs  drastiques,  notamment  des 
préparations  aloétiques  (pilules  d’Anderson  ou  écossaises,  pilules  de 
Bontius,  etc.).  Lorsque  ces  moyens  méthodiquement  employés  ne  pro- 
duisent pas  le  résultat  désiré,  et  que  les  accidents  cérébraux  deviennent 
menaçants  par  leur  persistance  ou  leur  aggravation,  il  faut  recourir  à la 
saignée  générale.  Il  est  clair  qu’elle  ne  ramènera  pas  l’hémorrhagie  phy- 
siologique ou  habituelle  dont  l’arrêt  a provoqué  la  congestion,  mais  elle 
attaque  directement  les  phénomènes  fluxionnaires  ( indication  symptoma- 
tique), elle  conjure  le  danger  immédiat  et  donne  ainsi  le  temps  d’agir 
■efficacement  contre  la  cause  de  l’hyperémie. 

S’agil-il  d’une  de  ces  fluxions  que  j’ai  nommées  irritatives  et  dont 
l’insolation,  les  fatigues  excessives,  etc.,  sont  les  causes  les  plus  ordi- 
naires; alors  il  n’y  a pas  lieu,  ordinairement  du  moins,  de  pratiquer  la 
saignée  générale;  les  applications  froides  sur  la  tête,  les  vésicatoires  sur 
les  membres  inférieurs  elles  dérivatifs  sur  l’intestin  constituent  le  meil- 
leur mode  de  traitement.  Si  cependant  on  juge  opportun  d’enlever  du 
sang,  on  pourra,  dans  la  plupart  des  cas,  se  borner  à une  saignée  lo- 
cale, en  se  conformant  au  précepte  suivant  : il  convient,  sous  peine  de 
nuire  au  lieu  d’être  utile,  de  soustraire  rapidement  une  certaine  quantité 
de  sang,  par  conséquent  on  se  gardera  bien  d’appliquer  cinq,  six  ou  huit 
sangsues,  on  en  mettra  de  quinze  à trente  selon  la  constitution  du  malade; 
alors  même  qu’on  place  les  sangsues  aux  cuisses  ou  à l’anus,  il  est  essen- 
tiel d’obéir  à cette  règle,  mais  elle  est  plus  impérieuse  encore  lorsqu’on 
fait  l’application  derrière  les  oreilles.  On  peut  dans  ce  cas  arriver  au  but 
par  deux  voies  différentes,  en  appliquant  d’emblée  et  en  une  seule  fois 
un  nombre  convenable  de  sangsues,  ou  en  en  mettant  seulement  trois  ou 
quatre,  que  l’on  remplace  à mesure  qu’elles  tombent,  de  manière  à ob- 
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tenir  un  écoulement  à peu  près  continu  pendant  dix,  douze  heures  el 
même  plus  selon  les  cas.  L’indication  de  la  saignée  est  plus  rare  dans  les 
fluxions  irritatives  que  l’on  observe  au  début  des  fièvres  graves  ; ce  sont 
ici  les  affusions  froides,  avec  l’eau  simple  ou  aiguisée  de  vinaigre  aroma- 
tique, qui  rendent  les  plus  grands  services. 

La  situation  n’est  pas  différente  dans  les  fluxions  d’origine  nerveuse, 
elles  ne  sont  point  justiciables  des  saignées  générales,  les  émissions  lo- 
cales ne  sont  utiles  que  dans  quelques  cas  particuliers;  il  faut  avant  tout 
produire  sur  la  peau  ou  sur  la  muqueuse  digestive  une  irritation  qui 
puisse  modifier,  par  action  réflexe,  l’innervation  des  vaisseaux  encépha- 
liques ; les  pédiluves  sinapisés,  les  sinapismes,  les  vésicatoires  à la  nuque 
ou  aux  membres  inférieurs,  les  purgatifs  drastiques,  sont  les  meilleurs 
moyens  d’action.  Dans  un  cas,  mais  dans  celui-là  seulement,  les  vomitifs 
sont  indiqués,  c’est  dans  la  congestion  cérébrale  causée  par  une  indiges- 
tion ; le  plus  ordinairement  l’évacuation  rapide  de  l’estomac  fait  cesser 
les  accidents  cérébraux.  Mais  ce  moyen  énergique  doit  être  totalement 
laissé  de  côté  chez  les  vieillards,  el  chez  les  individus  dont  le  système 
artériel  présente  une  rigidité  anormale;  faire  vomir  dans  ces  conditions 
serait  exposer  le  patient  à une  hémorrhagie  cérébrale. 

Dans  la  congestion  passive  ou  stase,  les  émissions  sanguines,  soit 
locales  (sangsues  derrière  les  oreilles),  soit  générales,  sont  très-ordinai- 
rement indiquées,  mais  pour  d’autres  raisons  que  tantôt;  en  étudiant  les 
diverses  conditions  de  l’excitabilité  normale  des  éléments  nerveux  et  la 
genèse  des  symptômes  de  la  congestion  cérébrale,  j’ai  signalé  l’influence 
du  sang  artériel  ; or,  lorsque  le  système  veineux  de  l’encéphale  est  dis- 
tendu par  du  sang  qui  circule  à peine,  il  est  clair  que,  pour  peu  que  cet 
état  se  prolonge,  le  sang  rouge  ne  peut  arriver  et  être  renouvelé  en  quan- 
tité suffisante  ; de  là  la  diminution  de  l’excitabilité  des  cellules  nerveuses, 
de  là  aussi  l’indication  de  désemplir  le  système  veineux  par  la  saignée. 
Niemeyer,  qui  a formulé  et  interprété  de  la  même  manière  l’indication 
des  émissions  sanguines  dans  les  cas  de  ce  genre,  ajoute  que  les  applica- 
tions froides,  les  vésicatoires  el  les  purgatifs  n’ont  ici  aucune  utilité.  Poul- 
ies réfrigérants  el  les  vésicatoires,  je  partage  entièrement'son  avis;  poul- 
ies purgatifs,  cela  m’est  imposible  ; j’ai  vu  maintes  fois  ce  moyen  procu- 
rer un  soulagement  notable,  mais  il  faut  s’adresser  à un  purgatif  vraiment 
énergique  afin  que  la  spoliation  aqueuse  opérée  sur  l’intestin  soit  assez 
abondante  pour  faire  baisser  la  tension  dans  tout  le  système  veineux;  la 
teinture  de  jalap  composée  connue  sous  le  nom  d'eau-de-vie  allemande 
est  le  purgatif  que  j’emploie  d’ordinaire  dans  ces  circonstances  ; je  le 
donne  à la  dose  de  25  à 40  grammes  avec  égale . quantité  de  sirop  de 
nerprun. 

Le  type  le  plus  complet  de  la  congestion  cérébrale  par  stase  est  sans 
contredit  celui  qu’on  observe  dans  les  maladies  du  cœur  en  asystolie,  par- 
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liculièrement  dans  les  lésions  de  l’orifice  mitral;  la  digitale  est  le  meil- 
leur moyen  de  combattre  l’asystolie  et  par  suite  les  accidents  céré- 
braux, mais  l’action  du  remède  n’est  pas  instantanée,  et  cependant  le 
péril  peut  être  pressant.  Il  convient  alors  de  pratiquer  une  saignée  qui, 
facilitant  momentanément  le  cours  du  sang,  donnera  à la  digitale  le  temps 
d’agir.  Dans  d’autres  cas,  enfin,  la  stase  tient  uniquement  à la  faiblesse 
de  la  circulation,  à une  parésie  du  cœur  et  des  vaisseaux,  ou  à un  état 
de  débilité  générale  ; l’indication  est  toute  différente  : les  toniques,  les 
stimulants  même,  doivent  être  prescrits  avec  une  alimentation  réparatrice. 
— On  voit  par  là  que  la  congestion  cérébrale  présente  des  indications 
thérapeutiques  très-variables,  et  que  les  seules  bases  d’un  traitement  ra- 
tionnel sont  fournies  par  la  notion  des  diverses  formes  étiologiques  et  pa- 
thogéniques de  la  maladie. 

Les  individus  qui  sont  prédisposés  ou  sujets  aux  congestions  cérébrales 
actives  doivent  s’astreindre  à certaines  précautions  hygiéniques  dont  l’ob- 
servance rigoureuse  peut  suffire  pour  prévenir  de  redoutables  accidents. 
Le  régime  sera  sobre  et  composé  pour  une  bonne  part  de  végétaux  herba- 
cés et  de  fruits;  le  vin  pur  et  les  liqueurs,  les  boissons  chaudes  stimu- 
lantes, thé  et  café  noir,  seront  proscrits;  le  séjour  dans  les  lieux  de  réu- 
nion, théâtres,  salles  de  concert,  etc.  ; les  veilles  tardives,  les  fatigues 
intellectuelles,  les  excès  vénériens,  seront  rigoureusement  évités  ; la  vie 
ne  sera  pas  sédentaire,  la  chambre  à coucher  sera  maintenue  à une  tem- 
pérature toujours  fraîche,  le  matelas  et  les  oreillers  seront  garnis  de  crin 
et  non  déplumé,  enfin  on  préviendra  soigneusement  la  constipation,  soit 
au  moyen  des  pilules  aloétiques  prises  au  moment  du  coucher  tous  les 
deux  ou  trois  soirs,  soit  au  moyen  des  eaux  purgatives  de  Pullna,  de  Bir- 
menstorf  ou  de  Friederichshall. 


CHAPITRE  III. 

ANÉMIE  CÉRÉBRALE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 

Lorsqu  a 1 exemple  de  Scbiff  on  comprime  une  carotide  primitive  au 
niveau  du  larynx,  la  moitié  correspondante  du  visage  pâlit  aussitôt,  la  vue 
se  trouble,  et  une  sensation  de  chaleur  avec  engourdissement  se  déve- 

0)  Marshall  Hall,  Medical  Essays.  London,  1825.  - Ueber  BlutenMehung,  tra- 
duction allemande  de  Bressler.  Berlin,  1837.  — Donders,  Bijdrag  op  het  gebied  der  hœ- 
modynamica  (Ver si.  en  mededeel  van  de  K.  Akad.  van  Wetensch.,  1855).  - Van  der 
BeÇke  Callenfels,  Ondenoeltingen  ged.  in  het  physiol.  Laboratorium  de  Utrecht  IIoo - 
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loppe  dans  les  membres  et  dans  la  moitié  du  tronc  du  côté  opposé  à la 
compression;  dans  quelques  cas,  il  y a du  tremblement  musculaire  et  des 
mouvements  convulsifs  partiels.  Après  trois  ou  quatre  minutes,  ces  phé- 
nomènes disparaissent  parce  que  la  circulation  collatérale  compense  rapi- 
dement les  effets  de  la  compression.  La  ligature  des  deux-  carotides,  qui 
est  moins  dangereuse  chez  les  mammifères  que  chez  l’homme,  produit 
chez  ceux-là  des  désordres  analogues  et  de  plus  une  accélération  notable 
des  battements  du  cœur  et  des  mouvements  respiratoires,  et  une  incerti- 
tude caractéristique  des  mouvements  de  locomotion.  Ces  effets  sont  plus 
durables  que  dans  le  premier  cas,  mais  ils  sont  encore  transitoires;  les 
anastomoses  intra-crâniennes  des  carotides  et  des  vertébrales  rendent 
bientôt  au  cerveau  le  sang  qui  lui  a momentanément  fait  défaut.  Les  deux 
carotides  étant  liées,  comprimez  les  vertébrales,  aussitôt  éclatent  des  con- 
vulsions, puis  les  pupilles  se  dilatent  après  s’ètre  rétrécies,  et  l’animal 
tombe  dans  le  coma.  Cet  état  de  mort  apparente  peut  se  prolonger  sans 
passer  à la  mort  réelle,  si  l’on  a soin  d’entretenir  la  respiration  artificielle, 
ut  ces  phénomènes  graves  disparaissent  graduellement  lorsqu’on  rétablit 
la  perméabilité  des  vertébrales.  Enfin,  lorsqu’on  étreint  successivement 
par  un  fil  les  deux  carotides  et  les  deux  vertébrales,  l’animal  tombe  privé 
de  sentiment  et  de  mouvement  volontaire,  et  il  meurt  rapidement  dans  un 
coma  entrecoupé  de  convulsions  partielles  ou  générales;  il  n’est  point 
rare  d’observer  en  même  temps  une  sécrétion  abondante  de  salive  et  des 
évacuations  involontaires  d’urine  et  de  fèces.  Après  la  mort,  l’excitabilité 
réflexe  de  la  cornée  persiste  souvent  plus  longtemps  que  celle  de  la  con- 
jonctive scléroticale  (1),  et  il  se  peut  que  le  cœur  gauche  continue  à bat- 
tre alors  que  les  muscles  des  membres  sont  déjà  rigides  (Kussmaul  et 

gescli.,  1854-1855.  — Kussmaul,  Wur&burg.  Verhandlungen,  VI,  1856.  — Kussmaul 
und  Tenner,  Unlersuchungen  über  Ursprung  und  H esen  der  faUsuchlarligen  Zuckungen. 
Frankfurt,  1857  ( Aus  Molescholt’s  Unlersuchungen,  III,  1857).—  Schiff,  Lehrbuch  der 
Physiologie  des  Menschen.  Lahr,  1858.  — Valentin,  Versucli  einer  physiol.  Pathologie 
der  Nerven.  Leipzig  und  Heidelberg,  1864 - 

H.  Weber,  Ueber  das  Delirium  oder  das  acute  Irrsein  wührend  der  Abnahme  acuter 
Krankheiten , besonders  über  das  Delirium  im  Collapsus  ( Archiv  f.  wissenscli.  Ileilkunde, 
1 866).  — Nothnagel,  Die  vasomolorischen  Nerven  der  Geliirngefàsse  ( Virchow’s  Archiv, 
XL,  1867).  — Barclay,  Cases  of  delirium  probably  dépendent  on  impoverishment  of  the 
blood  ( St. -George’ s IIosp.  Reports,  1868).  — Weissbach,  Der  Wassergehalt  des  grossen 
Gehirns  nach  Aller,  Geschlecht  und  Krankheiten  ( Oester . med.  Jalirb.,  1868).  Dick- 
son, Matter  and  force  considered  in  relation  lo  mental  amr  cérébral  phenomena  (Joui  nul 
of  mental  Se.,  1860).  — Gartinkel,  Die  Neurosen  nach  aculen  Krankheiten.  Berlin,  1869. 
— Lutz,  Zur  Lehre  vom  Delirium  des  Cùllapses  ( Arcli . f.  klin.  Medic.,  1860). 

(1)  Il  en  est  de  même  pendant  la  vie,  ainsi  que  le  prouvent  les  expériences  de  Panum 
sur  les  oblitérations  multiples  des  artères  cérébrales,  et  une  observation  clinique  de 
Gerhardt,  où  l’on  voit  la  sensibilité  de  la  conjonctive  perdue,  tandis  que  celle  de  la 
cornée  était  conservée.  — Gerhardt,  Wien.  med.  llalle,  186.'i. 
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Tenner).  Les  mêmes  résultats  sont  produits  lorsqu’on  fait  subir  à un  mam- 
mifère une  perte  de  sang  considérable. 

Que  se  passe-t-il  dans  toutes  ces  expérimentations?  L’absence  tempo- 
raire ou  persistante  du  sang  artériel  imprime  à l’excitabilité  des  éléments 
nerveux  une  modification  passagère  ou  durable,  qui  se  traduit  à son  plus 
haut  degré  par  l’anéantissement  subit  de  l’activité  encéphalique,  c’est-à- 
dire  par  le  coma  et  la  résolution  complète,  et  dans  les  cas  plus  légers 
par  un  mélange  de  phénomènes  d’excitation  et  de  dépression,  conformé- 
ment à une  loi  physiologique  qu’il  convient  d’avoir  toujours  présente  à 
l’esprit  : lorsque  la  cause  qui  tend  à détruire  l’excitabilité  nerveuse  n’esl 
pas  assez  puissante  pour  l’annihiler  totalement  au  premier  choc,  l’inertie 
(nèvrolysie)  est  toujours  précédée  d’une  période  pendant  laquelle  on 
observe  les  phénomènes  dits  d’excitation  qui  révèlent  l’exagération  de 
l’activité  fonctionnelle.  En  d’autres  termes,  lorsque  l’une  des  condi- 
tions de  l’excitabilité  normale  est  supprimée,  la  perte  de  cette  excitabilité 
est  constante,  mais  elle  peut  être  primitive  ou  secondaire  : primitive, 
si  la  perturbation  pathogénique  est  puissante  et  subite;  secondaire,  si 
l’action  de  la  cause  morbigène  est  moins  forte  ou  plus  graduée  ; dans  ce 
dernier  cas,  l’inertie  fonctionnelle  est  précédée  d’une  période  de  sur- 
activité dont  la  longueur  est  en  raison  inverse  de  la  violence  des  phéno- 
mènes, après  quoi  l’épuisement  survient,  et  la  dépression,  pour  être 
retardée,  n’en  est  pas  moins  certaine,  à supposer  toutefois  que  la  cause 
persiste.  Cette  loi  de  pathogénie  nerveuse  n’admet  pas  d’exception  ; elle 
donne  la  clef  d’un  grand  nombre  de  phénomènes. 

Si  l’on  transporte  dans  le  domaine  médical  les  faits  d’expérimentation 
qui  viennent  d’être  rappelés,  on  acquiert  une  conception  fort  juste  et  fort 
claire  de  l’anémie  cérébrale  pathologique;  on  en  connaît  à l'avance  et  les 
principaux  caractères  et  les  divers  modes  de  production.  Cet  état  survient 
toutes  les  fois  que  le  cerveau  reçoit  une  quantité  insuffisante  de  sang, 
c’est-à-dire  lorsque  les  voies  artérielles  encéphaliques  sont  obstruées  ou 
lorsque  la  masse  totale  du  sang  est  diminuée.  Ce  n’est  pas  tout  : l’oxy- 
gène du  sang  est  l’agent  essentiel  de  l’hématose  interstitielle,  qui  maintient 
le  processus  nutritif  normal,  et  par  suite  l'aptitude  fonctionnelle;  or  les 
globules  rouges,  agents  mobiles  de  la  respiration  périphérique,  sont  les 
porteurs  de  cet  oxygène,  d’où  cette  conséquence  que  l’insuffisance  des 
globules  produit  les  mêmes  effets  que  l’insuffisance  du  sang.  En  un  mot, 
l’état  morbide  anémie  cérébrale  peut  se  développer,  soit  par  anémie  ou 
plutôt  par  hypémie  véritable,  soit  par  simple  hypoglobulie  ou  oligocythémie. 
Ces  deux  conditions  peuvent  être  combinées,  elles  peuvent  même  se  succé- 
der, comme  on  le  voit,  à la  suite  des  grandes  hémorrhagies;  l’anémie  céré- 
brale résulte  d’abord  de  la  perte  du  sang,  il  y a hypémie;  bientôt  le  sang, 
en  tant  que  masse  liquide,  se  reconstitue  par  de  l’eau,  il  y a alors  hypo- 
globulie, et  les  accidents  continuent. 

JAccoiiD.  — Path.  iut.,  3°  édit. 
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Causer.  — Dans  l’étiologie  de  l’anémie  cérébrale,  les  hémorrhagies 
occupent  la  première  place,  et  les  métrorrhagies  puerpérales  sont  à cet 
égard  les  plus  graves  et  les  plus  fréquentes  de  toutes.  Les  maladies  de 
longue  durée,  caractérisées  par  une  déperdition  organique  incessante 
(colliquation),  la  dysentérie,  par  exemple,  la  phthisie  à ses  dernières  pé- 
riodes, les  suppurations  osseuses,  sont  une  cause  assez  fréquente  de 
l'anémie  cérébrale;  c’est  aussi  l’excès  de  la  spoliation  organique  qui  ex- 
plique le  développement  de  la  maladie  chez  les  femmes  chétives  qui  ac- 
couchent plusieurs  fois  de  suite  et  allaitent  leurs  enfants.  Souvent  alors 
l’anémie  ne  se  montre  pas  spontanément,  ces  femmes  se  soutiennent 
tant  bien  que  mal  sans  inspirer  de  craintes;  mais  à la  moindre  maladie 
aiguë  éclatent  les  signes  de  l’anémie  encéphalique.  Défait  est  d’une  haute 
importance  pratique;  s’il  l’ignore,  le  médecin  cède  à cette  routine  banale 
qui  attribue  imperturbablement  à l’hyperémie  tous  les  accidents  cérébraux 
des  maladies  aiguës,  et  son  traitement,  loin  de  combattre  le  mal,  vient  lui 
apporter  un  renfort  déplorable.  Les  choses  se  passent  de  la  même  façon 
dans  la  chlorose,  qui  est,  elle  aussi,  une  cause  puissante  d’anémie  céré- 
brale. 

Dans  tous  les  cas  précédents,  l’anémie  résulte  de  la  perte  excessive 
des  matériaux  organiques;  mais  il  peut  se  faire  aussi  qu’il  y ait  défaut 
d’acquisition,  c’est-à-dire  insuffisance  de  l’assimilation,  soit  par 
défaut  d’alimentation,  soit  par  défaut  d’élaboration.  Ainsi  s’explique 
l’anémie  cérébrale  si  fréquente  chez  les  enfants  trouvés  (Bednar);  chez 
eux,  la  spoliation  est  le  plus  souvent  unie  à l’acquisition  insuffisante,  et 
les  accidents  d’anémie  encéphalique  sont  précédés  d’une  diarrhée  abon- 
dante et  opiniâtre;  ce  n’est  pas  seulement  à la  période  du  sevrage  qu’on 
observe  cette  maladie  chez  les  enfants;  ils  y sont  exposés  jusqu’à  l’ado- 
lescence, et  cela  d’autant  plus  qu’ils  sont  plus  chétifs,  moins  bien  nourris 
et  plus  sujets  au  catarrhe  gastro -intestinal.  C’est  d’après  ses  observations 
sur  des  enfants  que  Marshall  Hall  a décrit  pour  la  première  fois  en  1825 
l’anémie  cérébrale  sous  le  nom  d'hydrocèphaloïde,  voulant  rappeler  par 
là  l’analogie  qu’elle  présente,  au  point  de  vue  clinique,  avec  V hydrocé- 
phalie. 

Toutes  les  conditions  que  nous  venons  d’étudier  sont  réunies  pour 
produire  l’ anémie  cérébrale  tardive  des  fièvres  graves;  de  là  la  nécessité 
de  ne  pas  abuser  de  la  diète,  afin  de  ne  pas  ajouter  aux  perles  résultant 
de  la  maladie  le  défaut  de  réparation  par  absence  de  matériaux  nutritifs. 
Il  est  clair  que  ce  n’est  pas  une  simple  anémie  qui  est  en  cause  dans  les 
•accidents  cérébraux  tardifs  des  pyrexies,  il  faut  tenir  compte  aussi  des 
modifications  subies  par  le  sang;  en  fait  c’est  une  anémie  avec  dyscrasie, 
mais  les  deux  ordres  d’accidents  ne  sont  pas  séparables. 

L’anémie  cérébrale  peut  avoir  pour  origine  un  trouble  de  l’innervation 
vasculaire,  c’est-à-dire  la  contraction  générale  des  vaisseaux  encéphaliques  ; 


131 


ANÉMIE  CÉRÉBRALE. 

à cette  forme  appartient  l’anémie  cérébrale  par  émotion  morale,  caracté- 
risée par  la  pâleur  subite  des  joues  et  par  la  perte  de  connaissance;  elle 
constitue  ce  que  les  anciens  avaient  appelé  apoplexie  nerveuse. 

Celte  contraction  réflexe  des  vaisseaux  encéphaliques  a été  mise  hors 
de  doute  par  les  expériences  de  Van  der  Becke  Callenfels  et  par  les 
recherches  plus  récentes  de  Nothnagel.  Ces  faits  étendent  considérable- 
ment le  domaine  de  l’anémie  cérébrale,  et  rendent  très-bien  compte  de 
Y anémie  réflexe  qui  constitue  certaines  formes  d’ éclampsie  et  d 'urémie. 

Une  dernière  variété  d’anémie  est  purement  mécanique;  c’est  celle  qui 
résulte  de  la  surcharge  et  de  la  rétention  sanguines  dans  d’autres  or- 
ganes; c’est  cette  anémie  cérébrale  que  l’on  doit  redouter  lorsqu’on 
applique  les  puissantes  ventouses  de  Junod;  c’est  elle  aussi  qui  explique 
les  vertiges  et  la  perle  de  connaissance  qu’on  observe  parfois  chez  les 
convalescents,  qui  passent  brusquement  de  la  station  couchée  à la  station 
debout.  Deux  causes  concourent  à cet  effet  : l’accumulation  subite  du 
sang  dans  les  membres  inférieurs  et  la  faiblesse  de  l’impulsion  cardiaque. 
Pour  cette  dernière  raison,  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  et  les 
lésions  non  compensées  qui  diminuent  le  volume  de  l’ondée  sanguine 
sont  une  cause  efficace  d’anémie  encéphalique;  c’est  dans  Y insuffisance 
aortique  qu’on  l’observe  le  plus  fréquemment.  Niemeyer  range  encore 
parmi  les  causes  de  l’anémie  mécanique  la  diminution  de  capacité  de  la 
cavité  crânienne  par  des  exsudats,  des  épanchements  ou  des  tumeurs;  je 
ne  puis  admettre  la  constance  de  ce  rapport;  bien  des  fois  déjà  j’ai 
trouvé,  soit  avec  un  fort  épanchement  sanguin,  soit  avec  une  tumeur,  une 
hyperémie  considérable  de  tout  l’encéphale  ; dans  d’autres  cas,  il  est 
vrai,  l’anémie  était  positive  ; mais  ces  variétés,  qui  tiennent  peut-être  à 
l’âge  de  l’épanchement  ou  de  la  tumeur,  ne  permettent  pas  de  formuler 
une  proposition  absolue  sur  ce  sujet. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


L’anémie  occupe  d’ordinaire  les  méninges  et  le  cerveau;  parfois  cepen- 
dant on  observe  dans  les  membranes  une  hyperémie  qui  contraste  avec 
I état  du  tissu  nerveux.  La  substance  grise  est  pâle  et  comme  décolorée, 
la  coupe  de  la  substance  blanche  ne  montre  qu’un  très-petit  nombre  de 
points  sanguins;  la  couleur  en  est  d’un  blanc  mat  chez  l’adulte,  d’un 
blanc  bleuâtre  chez  1 enfant.  Les  mailles  de  la  pie-mère,  les  anfractuosités 
»‘t  les  ventricules  cérébraux  contiennent  assez  souvent  une  quantité  anor- 
male de  sérosité  limpide;  mais  cette  altération,  qu’on  aurait  pu  croire 
constante  a priori,  ne  l’est  point  en  réalité.  La  cause  de  la  maladie  pa- 
niît  avoir  une  influence  positive  à cet  égard;  quand  l’anémie  succède  à 
une  forte  hémorrhagie,  le  cerveau  est  également  privé  de  sérosité  et  de 
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sang;  en  revanche,  quand  les  accidents  résultent  d’une  alimentation 
insuffisante  ou  d’une  colliquation  organique,  l’imbibition  séreuse  coïncide 
fréquemment  avec  l’anémie. 


SYMPTOMES  (1). 


Les  phénomènes  varient,  selon  que  l’anémie  est  subite  et  rapide,  ou 
graduelle  et  lente.  Dans  la  forme  rapide,  qu’on  observe  surtout  après  les 
hémorrhagies,  les  symptômes  initiaux  sont  l’obnubilation  des  sens,  des 
bruissements  d’oreilles,  du  vertige,  le  rétrécissement  puis  la  dilatation  des 
pupilles,  le  défaut  de  réaction  contre  les  excitants  extérieurs;  cette  phase 
aboutit  à l’anéantissement  de  la  connaissance  et  du  mouvement  volon- 
taire. La  peau  se  refroidit  et  pâlit,  le  malade  est  plongé  dans  le  coma,  les 
mouvements  respiratoires,  accélérés  d’abord,  se  ralentissent  ensuite,  et 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  des  convulsions  généralisées  coïn- 
cident avec  cet  état.  Le  patient  reproduit  alors  exactement  le  tableau  que 
présentent  les  animaux  en  expérience,  dont  il  était  question  tantôt.  Les 
convulsions  générales  étant  constamment  sous  la  dépendance  du  mésocé- 
phale,  on  a proposé,  pour  en  expliquer  l’apparition  dans  l’anémie  céré- 
brale-, les  deux  interprétations  suivantes  : le  sang  du  canal  vertébral  reflue 
vers  la  moelle  allongée,  et  les  phénomènes  convulsifs  résultent  de  cette 
hyperémie  (Henle);  tandis  que  l’anémie  est  absolue  dans  le  cerveau  pro- 
prement dit,  elle  ne  l’est  pas  au  même  degré  dans  le  mésocéphale,  qui 
présente  une  simple  oligémie  (Kussmaul  et  Tenner).  Ces  deux  explica- 
tions, la  dernière  surtout,  peuvent  être  admises  pour  l’anémie  expérimen- 
tale que  produit  la  ligature  des  quatre  artères  encéphaliques;  on  peut  à la 
rigueur  les  invoquer  aussi  pour  les  cas  où  l’anémie  pathologique  résulte 
de  l’interruption  du  cours  du  sang  dans  les  carotides  seulement;  mais 
pour  les  faits  médicaux  ordinaires,  pour  les  anémies  rapides  qui  suc- 

(1)  Marshall  Hai.l,  Medical  Essags.  London,  1825.  — Ueber  Dlutentiiehung,  traduc- 
tion allemande  de  Bressler.  Berlin,  1837.  — Gooch,  Einige  der  wiehligsten  Krankheiten 
dieden  Frauen  eigenthiimlich  sindnebsl  einer  Abliandlung  ülereine  leicht  mit  Uirncon- 
gestion  nu  verwechselnden  Krankhe.it.,  traduct.  allemande.  Weimar,  1830.  — Andral, 
Graves,  Hasse,  Jaccoud,  Leubuscher,  loc.  cit.  — Henle,  Uandbuch  der  ration.  Patho- 
logie. Braunschweig,  1853.  — Mokkhead,  Encephalitis  spuria  ( The  Lancet,  1864).  — 
Chapman,  Case  ofAnæmie  of  the  Drain  (The  Lancet,  1865).  — G an.  des  hôpitaux,  1866- 
1857.  — Walther,  Sludien  im  Gebiete  der  Thermophgsioloyie  (Arcliiv.  f.  Anal,  mut  Phy- 
siologie, 1865).  — Hosenstein,  Ueber  Eldampsie  bei  Schwangcrn  -und  Gebarenden  (Mo- 
natschr.  f.  Gebürlskunde,  XXIII,  1804).  — Thomas,  Transfusion  von  Itlut  (Nederl. 
Tijdscli.  voor  Geneesk,  1865).  - Gandois,  Ueber  den  Einfluss  der  Anomie  des  Gehirns 
und  des  verlangerlen  Markes  auf  die  Pulsfrequein  (Bericht  über  die  40  Versammlung 
dentscher  Naturforscher  nu  Ilannover,  1865). 
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cèdent  aux  grandes  hémorrhagies,  aucune  de  ces  théories  n est  acceptable  ; 
la  niasse  totale  du  sang  est  diminuée,  et  il  n’y  a pas  de  raison  pour  que 
l’anémie  soit  moins  prononcée  dans  le  mésocéphale  que  dans  les  hémis- 
phères. Les  convulsions  et  les  autres  phénomènes  d’excitation  qu’on 
observe  en  pareille  circonstance  sont  la  conséquence  de  la  loi  pathogé- 
nique  que  j’ai  rappelée  plus  haut  (suractivité  fonctionnelle  précédant 
l’inertie),  et  de  la  suspension  de  l’innervation  cérébrale;  1 activité  invo- 
lontaire et  inconsciente  de  l’appareil  spinal  étant  privée  de  son  îégula- 
leur,  apparaît  isolée  dans  tonte  sa  puissance;  de  là  des  desoidies  de 
motilité  qui  persistent  jusqu’à  ce  que  l’excitabilité  du  bulbe  et  de  la 


protubérance  soit  elle-même  épuisée. 

Dans  Y anémie  lente  et  habituelle  on  observe,  dans  les  cas  légers,  des 
symptômes  d’excitation  provenant  de  cet  état  spécial  des  centres  nerveux 
que  les  médecins  anglais  ont  désigné  avec  beaucoup  de  justesse  sous  le 
nom  de  faiblesse  irritable.  Dans  les  cas  graves,  les  phénomènes  de  dé- 
pression peuvent  être  dominants,  souvent  aussi  ils  succèdent  aux  pre- 
miers. Les  malades  souffrent  d’une  céphalalgie  à peu  près  constante;  ils 
ont  une  impressionnabilité  excessive  des  organes  des  sens;  redoutant  la 
lumière,  ils  tressaillent  au  moindre  bruit;  ils  ont  des  vertiges,  parfois 
des  nausées,  des  lipothymies  ou  des  syncopes;  le  pouls  est  petit  et 
dépressible,  l’impulsion  cardiaque  est  faible,  les  mouvements  sont  lents 
et  peu  énergiques  ; il  y a de  la  trémulation  musculaire;  tout  démontre 
l’apathie  intellectuelle  et  physique.  Le  mécanisme  palhogénique  de  ccl 
étal  peut  être  ainsi  conçu  : sous  l’influence  de  l’anémie  et  de  l’insuffisance 
nutritive,  l’excitabilité  des  éléments  nerveux  est  affaiblie,  c’est-à-dire  que 
ses  effets  sont  moins  énergiques  et  que  l’épuisement  est  plus  rapide;  mais, 
en  raison  même  de  la  vitalité  amoindrie  des  cellules,  celle  excitabilité  est 
mise  en  jeu  par  des  excitations  très-légères  qui  11e  produisent  aucune 
réaction  dans  les  conditions  physiologiques.  L’anomalie  est  donc  double: 
d’une  part  la  réaction  est  faible  et  de  peu  de  durée,  d’autre  part,  elle  est 
provoquée  par  des  impressions  qui  ne  devraient  point  l’éveiller.  C’est 
cette  double  condition  que  l’on  veut  exprimer  par'  la  désignation  de 
faiblesse  irritable  ou  excitable. 

C est  a l’existence  simultanée  de  l’anémie  cérébrale  et  de  l’anémie  spi- 
nale que  doit  être  rapporté  l’état  morbide  connu  sous  le  nom  d’iRRiTATiON 
SPINALE;  cet  état,  qui  présente  dans  ses  symptômes  la  diffusion  et  la 


variabilité  propres  aux  névroses  d’origine  centrale,  est  principalement 
caractérisé  par  des  troubles  psychiques  dus  à l’affaiblissement  ou  au 
désordre  de  l’idéation  ; — par  des  troubles  de  sensibilité  constitués  par  des 
douleurs,  des  hyperesthésies  ou  des  anesthésies;  — par  des  troubles  de 
mouvement  consistant  en  contractures,  en  convulsions  partielles  ou  gé- 
nérales, plus  souvent  en  paralysies,  qui  affectent  dans  le  plus  grand  nom- 
bre des  cas  la  forme  paraplégique  ; — enfin  par  des  troubles  dans  le  mode 
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fonctionnel  du  cœur.  La  multiplicité  de  ces  symptômes  et  le  nombre  pres- 
que infini  de  leurs  combinaisons  font  que  cet  état  pathologique  se  pré- 
sente en  clinique  sous  des  aspects  très-divers,  et  c’est  là  sans  doute  la 
raison  pour  laquelle  un  si  grand  nombre  de  médecins,  surtout  en  France, 
en  ont  contesté  l’existence  en  tant  qu’espèce  morbide  distincte.  Je  ne 
saurais  m’associer  à ces  négations;  depuis  que  Brown  en  1828  a donné  à 
la  maladie  le  nom  d’irritation  spinale,  elle  a été  l’objet  d’un  grand  nombre 
de  travaux  qui  en  ont  très-nettement  fixé  les  symptômes,  à ce  point  que  le 
diagnostic,  je  l’affirme  pour  l’avoir  vu,  est  fait  très-exactement  à l’occasion 
par  les  médecins  anglais,  italiens  et  allemands;  j’observe  moi-même  de- 
puis 1869  une  de  mes  parentes,  la  marquise  d’A...  qui  présente,  ou  plutôt 
qui  a présenté  au  grand  complet  les  phénomènes  caractéristiques;  enfin 
s’il  pouvait  encore  rester  quelques  doutes  sur  la  légitimité  de  cette  espèce 
nosologique,  ils  ont  dû  être  dissipés  une  fois  pour  toutes  par  le  mémoire 
de  W.  Hammond  qui  est  basé  sur  cent  douze  observations,  et  par  celui  de 
Krisbaber  qui  a donné  à la  maladie  le  nom  de  névropathie  cérébro-car- 
diaque, et  a très-judicieusement  mis  en  lumière  les  caractères  qui  la  dis- 
tinguent des  états  nerveux  vagues  et  mal  définis,  avec  lesquels  elle  a été  sou- 
vent confondue  (l).  L’anémie  cérébro-spinale  qui  est,  selon  moi,  la  condition 
anatomique  de  cet  état  morbide  achève  de  le  spécifier,  en  même  temps 
qu’elle  éclaire  la  pathogénie  des  phénomènes  par  lesquels  il  se  révèle. 
D’après  Hammond  il  ne  s’agirait  ici  que  d’une  anémie  de  la  moelle;  je 
suis  contraint  de  rejeter  cette  opinion  en  raison  des  troubles  constants  de 
l’innervation  cérébrale;  en  revanche  je  suis  pleinement  d’accord  avec  le 
médecin  américain,  lorsqu’il  attribue  les  variétés  cliniques  de  la  maladie 


(1)  Stiebel,  Kleine  Beitrage.  Frankf.  a.  M.,  1823.  — Brown,  On  irritation  of  Ole  spi- 
nal nerves  ( Glasgow  med.  Journ.,  1828).  — Hinterberger,  Beitrage  zu  den  Riickgraths- 
Krankheiten  ( Med.-chir . Zeit.,  182-8).  — Pridgin  Teale,  On  neuralgic  diseases  dépendent 
upon  irritation  of  the  spinal  marroiv.  London,  1829.  — W.  and  D.  Griffin,  Obs.  on  functional 
affections  of  the  spinal,  cord.  London,  1824-  — J-  Marshall,  Practical  obs.  on  diseases 
of  the  heart  occusioncd  by  spinal  irritation.  London,  1835.  — Stili.ing,  Uni ersuChvngen 
über  die  Spinalirritation.  Leipzig,  1840.  — Hetterschy,  De  irritatione  spinali  in  généré. 
Traj.  ad  Hhenum,  1842.  — Hirsch,  Beitrage  zur  Enkenntniss  and  Heilung  der  Spinal- 
neurosen.  Konigsberg,  1843.  — Türck,  Abhandlung  über  Spinalirritation  nach  eigenen 
Beobaclitungen.  M ien,  1843.  — Eisenmann,  Med.-chir.  Zeitung,  1844-  — Valleix,  Ballet, 
thérap.,  1848.  — A.  Mayer,  Ueber  die  Unzulassigkeit  der  Spinalirritation  als  besondere 
Krankheit.  Mainz,  1849.  — Heidenhain,  Deutsche  Klinik,  1850.  — Desmaisons,  De  I irri- 
tation spinale  (Journ.  demèd.  de  Bordeaux , 1852).  - Hasse,  Krankheiten  des  Nervenap- 
parates.  Erlangen,  1855-1808.  — Fonssagrives,  Mém.  sur  la  névralgie  générale  (Arch. 
gén.  de  méd.,  1856).  — Bouchut,  Du  nervosisme,  Paris,  1858.  — A.  Mayer,  Die  Lehre 
der  sogenannten  Spinalirritation  in  den  lelzten  zehn  Jahren  (Arch.  d.  Ileilhunde,  1860). 

W.  Hammond,  Spinalirritation  (New-York  med.  Record,  1870).  Krishaber,  Névio- 
pathie  cérébro-cardiaque  (Gaz.  hebdom.,  1872). 
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à la  diversité  des  localisations  de  l’anémie  dans  les  centres  nerveux;  les 
prédominances  symptomatiques,  qui  diffèrent  d’un  malade  à un  autre, 
trouvent  ainsi  une  explication  rationnelle  et  conforme  aux  données  de  la 
physiologie. 

Les  phénomènes  précédents  coïncident  souvent,  mais  non  toujours, 
avec  les  traits  extérieurs  et  les  souffles  vasculaires  d’une  anémie  générale; 
dans  tous  les  cas  ils  sont  moins  marqués  dans  la  station  horizontale  que 
dans  la  station  debout,  fait  qui  explique  les  vertiges  et  les  syncopes  des 
convalescents  qui  se  lèvent  trop  tôt.  L’insomnie  est  ordinaire  chez  les 
individus  atteints  de  cette  variété  d’anémie  cérébrale,  et  le  délire  n’est 
point  rare,  surtout  dans  l’anémie  de  l’inanition.  La  forme  délirante  est 
celle  qu’on  observe  dans  les  périodes  avancées  des  maladies  aiguës,  où 
tout  est  réuni  pour  produire  dans  l’encéphale  l’état  de  faiblesse  irritable. 
Cette  anémie  est  d’autant  plus  marquée,  d’autant  plus  précoce  que  la  diète 
a été  plus  rigoureuse  et  plus  prolongée,  et  le  traitement  plus  spoliateur. 

Chez  les  enfants  ( hydrocéphaloïde  de  Marshall  Hall),  on  observe  d’ordi- 
naire la  succession  des  deux  phases  d’excitation  et  de  dépression,  et  le 
tableau  symptomatique  présente  par  Là  une  certaine  analogie  avec  celui 
de  la  méningite  ; mais  la  connaissance  des  influences  débilitantes  anté- 
rieures, l’absence  de  chaleur  fébrile,  et  la  rapidité  souvent  étonnante  de 
la  guérison,  lorsque  le  traitement  convenable  est  institué,  préviennent  la 
confusion. 


DIAGNOSTIC. 


Il  est  impossible  de  ne  pas  être  frappé  de  la  similitude  que  présentent 
les  symptômes  de  Y anémie  et  ceux  de  Yhyperémie  cérébrales;  l’analogie 
est  plus  grande  encore  dans  la  forme  délirante  qui  appartient  au  décours 
des  maladies  graves  ; le  diagnostic  offre  donc  des  difficultés  réelles,  mais 
il  est  de  première  nécessité.  Voilà  deux  individus  qui  se  plaignent  des 
mêmes  incommodités,  douleurs  de  tète  habituelles,  troubles  des  sens, 
étourdissements  et  vertiges;  incapacité  intellectuelle  et  physique,  fatigue 
très-prompte,  insomnie,  etc.;  l’un  est  un  homme  robuste,  d’une  consti- 
tution florissante,  sans  désordre  cardiaque,  son  pouls  est  dur  et  plein  ; 
l’autre  est  une  femme  malingre  dont  le  pouls  est  si  faible,  que  la  moindre 
pression  efface  le  calibre  de  l’arLère  ; elle  présente  un  souffle  doux  à la 
base  du  cœur,  un  souffle  intermittent  ou  continu  dans  les  vaisseaux  du 
cou;  que  l’on  soumette  le  premier  malade  à un  traitement  spoliateur, 
que  l’on  prescrive  au  second  une  médication  puissamment  reconsti- 
tuante, ils  guérissent  tous  deux.  L’un  était  atteint  de  la  forme  commune 
l’hyperémie  cérébrale,  l’autre  présentait  la  forme  commune  de  l’ané- 
mie. Or,  comment  le  diagnostic  a-t-il  été  fait?  Est-ce  parles  phéno- 
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mènes  cérébraux  proprement  dits?  non;  ils  sont  identiques,  c’est  uni- 
quement par  les  symptômes  concomitants  ou  extrinsèques,  et  par  l’étal 
général.  Eh  bien  ! c’est  là  le  seul  principe  et  le  seul  moyen  du  diagnostic 
dans  tous  les  cas  analogues,  aussi  bien  dans  l’anémie  cérébrale  primitive 
que  dans  l’anémie  secondaire. des  fièvres  longues.  Les  désordres  cérébraux 
n’apprennent  rien  par  eux-mèmes,  le  délire,  entre  autres,  peut  être  aussi 
violent  que  dans  la  lluxion  encéphalique  la  plus  intense;  la  coloration 
de  la  face  et  des  yeux  n’est  pas  toujours  un  indice  fidèle  de  l’état  céré- 
bral, c’est  ailleurs  qu’il  faut  chercher  des  éléments  d’appréciation  : l’état 
de  la  constitution,  les  circonstances  pathologiques  ou  thérapeutiques  qui 
ont  précédé  le  développement  des  accidents,  sont  d’abord  pris  en  consi- 
dération, et  permettent  déjà  d’asseoir  un  jugement  rationnel;  puis  on 
examinera  avec  soin  les  effets  de  la  station  debout  ou  horizontale,  sur 
l’aggravation  et  la  diminution  des  phénomènes;  on  recherchera  aussi 
l’inlluence  de  l’ingestion  des  aliments  et  des  boissons  excitantes;  enfin  on 
s’enquerra  de  l’étal  du  cœur;  l’organe  étant  supposé  sain,  la  faiblesse  de 
l’impulsion,  la  diminution  ou  la  disparition  du  premier  claquement  nor- 
mal sont  de  fortes  présomptions  en  faveur  de  l’anémie.  Telles  sont  les 
diverses  sources  de  renseignements  qui  conduisent  sûrement  au  dia- 
gnostic. 

Le  rRONOSTic  est  subordonné  au  traitement;  même  chez  les  enfants,  où 
le  tableau  est  effrayant,  l’amélioration  est  rapide  lorsqu’un  diagnostic 
précis  permet  d’instituer  à temps  une  thérapeutique  convenable.  On  sait 
par  les  expériences  de  Kussmaul  et  Tenner  que  la  dilatation  persistante  de 
la  pupille  succédant  au  rétrécissement  est  un  signe  de  fâcheux  augure. 


TRAITEMENT. 

Dans  T anémie  subite  qui  suit  les  grandes  hémorrhagies,  il  n’y  a pas  un 
instant  à perdre,  deux  indications  doivent  être  remplies  : augmenter 
l’afflux  du  sang  au  cerveau,  ce  que  Ton  obtient  par  la  compression  de 
l’aorte  abdominale  et  des  artères  des  membres  supérieurs;  maintenir 
l’excitabilité  défaillante  du  tissu  nerveux,  et  dans  ce  but  il  faut  adminis- 
trer du  vin,  de  l’eau-de-vie,  et,  dans  l’intervalle,  une  potion  fortement 
stimulante  contenant  dans  un  véhicule  approprié,  de  l’eau  de  menthe  par 
exemple,  une  forte  dose  d’acétate  d’ammoniaque,  G,  8 ou  10  grammes, 
et  30  grammes  de  sirop  d’éther.  On  aura  soin,  en  outre,  d enudoppei  le 
malade  de  linges  chauds,  et  Ton  agira  par  action  réflexe  sur  Texcitabdité 
encéphalique  en  excitant  les  nerfs  cutanés  par  des  sinapismes  répétés.  Si 
l’hémorrhagie  est  arrêtée  et  n’a  pas  été  très-abondante,  ces  moyens  sont 
généralement  suffisants;  mais  si  la  perte  est  telle  qu’il  ne  reste  plus  assft? 
de  sang  pour  entretenir  l’activité  nerveuse  et  les  fonctions  qu  elle  tient 
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sous  sa  dépendance,  tous  ces  efforts  sont  stériles;  c’est  alors  qu’on  a 
pratiqué  plusieurs  fois  avec  succès  la  transfusion  du  sang,  moyen  extrême 
d’une  efficacité  réelle,  auquel  malheureusement  il  n’est  pas  toujours  pos- 
sible de  recourir. 

Dans  1’ anémie  des  enfants,  on  prendra  garde  avant  toute  chose  de  se 
laisser  égarer  par  la  ressemblance  trompeuse  des  symptômes  avec  ceux 
de  l’hydrocéphalie  aiguë;  les  sangsues  et  tous  les  agents  débilitants  doivent 
être  laissés  de  côté.  On  arrêtera  par  les  moyens  appropriés  la  diarrhée, 
qui  est  la  cause  ordinaire  des  accidents;  si  c’est  le  sevrage  qui  les  a 
provoqués,  on  rendra  une  alimentation  lactée  au  petit  malade;  et  s’il 
s’agit  d’un  enfant  plus  âgé  qui  supporte  mal  les  aliments  ordinaires,  on 
n’hésitera  pas  à prescrire  l’nsage  de  la  viande  crue  bien  dépouillée  des 
parties  tendineuses,  et  hachée  menue.  Cette  première  indication  remplie, 
on  administre  du  vin,  de  l’extrait  de  quinquina;  si  besoin  est,  on  donne 
de  petites  doses  d’eau-de-vie,  ainsi  que  le  recommandait  déjà  Marshall 
Hall;  enfin  le  musc,  soit  en  lavement,  soit  en  potion,  à la  dose  de  10  à 
10  centigrammes  selon  l’âge,  peut  également  rendre  des  services. 

L’anémie  secondaire  des  maladies  aigues  est  combattue  par  une  ali- 
mentation sagement  réglée,  par  l’usage  du  vin  et  des  préparations  de 
quinquina;  alors  même  que  la  convalescence  est  établie,  le  malade  ne 
doit  pas  se  lever  tant  qu’il  éprouve  du  vertige  et  des  éblouissements 
lorsqu’il  s’assied  sur  .son  lit;  la  négligence  de  cette  règle  peut  amener 
une  syncope  grave. 

Le  traitement  de  l’ anémie  habituelle  se  confond  avec  celui  de  l’anémie 
en  général;  il  est  basé  sur  l’administration  méthodique  des  préparations 
ferrugineuses,  sur  l’emploi  de  l’hydrothérapie  et  des  moyens  qui  com- 
posent la  médication  dite  reconstituante.  Dans  toutes  les  variétés  de 
1 anémie  cérébrale,  les  malades  doivent  être  couchés  dans  une  position 
sensiblement  horizontale,  la  tête  à peine  élevée  au-dessus  du  tronc;  enfin, 
lorsqu  il  y a tendance  aux  lipothymies  et  aux  syncopes,  on  aura  soin  de 
mettre  toujours  a la  disposition  du  malade  quelque  stimulant  énergique, 
la  liqueur  d Hoffmann  (dose  : dix  à quinze  gouttes)  ou  la  teinture  ammo- 
niacale de  Sylvius,  qui  est  plus  puissante  encore. 

Je  signalerai,  en  terminant,  la  nouvelle  méthode  de  traitement  proposée 
pai  Chapman  . admettant  que,  dans  tous  les  cas  où  elle  n’est  pas  pro- 
duite pai  une  hémorrhagie,  l’anémie  encéphalique  est  entretenue,  sinon 
causée,  par  une  congestion  de  la  moelle,  ce  médecin  conseille  l’applica- 
tion permanente  de  la  glace  sur  la  région  cervico-dorsale;  le  froid  dissipe 
la  congestion  rachidienne  et  détermine  par  compensation  un  reflux  céré- 
bral; les  excitants  internes  ne  sont  plus  que  des  auxiliaires.  Je  n’ai  pas 
encore  eu  l’occasion  d’employer  ce  mode  de  traitement,  mais  les  faits 
cites  par  l’auteur  sont  très-encourageants. 
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CHAPITRE  IV. 


OBMTÉBATIOiH  MES  VAISSEAUX  EAEÉPIIAE1QL  ES. 


Les  maladies  précédemment  décrites  ont  pour  cause  un  désordre  général 
dans  la  circulation  de  l’encéphale;  celles  que  nous  allons  maintenant 
étudier  résultent  d’une  lésion  limitée  de  son  système  vasculaire.  Cette 
lésion  est  de  deux  espèces  : c’est,  d’une  part,  l’oblitération  ; d’autre 
part,  la  rupture  des  vaisseaux.  L’oblitération  a pour  effet  des  altérations 
matérielles  de  la  pulpe  nerveuse,  altérations  dont  le  siège  et  l’étendue  sont 
toujours  exactement  en  rapport  avec  le  siège  et  l’étendue  de  l’obstruction. 
La  rupture  a pour  résultat  l’épanchement  du  sang  à la  surface  ou  dans 
l’épaisseur  de  l’organe,  c’est  l’hémorrhagie  encéphalique. 

L’oblitération  peut  porter  sur  les  artères,  sur  les  capillaires,  sur  les 
sinus  veineux. 


I.  — OBLITÉRATION  DES  ARTÈRES  DE  L’ENCÉPHALE  (1). 


Cet  état  morbide  n’est  pas  toujours  décrit  sous  cette  désignation,  il  porte 
encore  les  noms  que  voici  : thrombose  et  embolie,  anémie  partielle  ou 
ischémie  cérébrale,  ramollissement  nécrosique  ou  simplement  ramollis- 
sement, nécrobiose  de  l’encéphale.  Cette  richesse  n’est  point  un  luxe  ni  une 
superfétation,  car  la  synonymie  n’est  point  complète  entre  ces  différents 
termes,  qui,  réunis,  comprennent  toute  l’histoire  de  ce  processus  morbide. 
Oblitération  artérielle,  c’est  la  cause  prochaine  de  la  lésion  cérébrale 
et  des  phénomènes  qu’elle  détermine;  — thrombose  et  embolie,  c’est  le 
mode  spécial,  le  mécanisme  particulier  de  l’oblitération;  — anémie 
partielle  ou  ischémie  et  ramollissement  nécrosique,  c’est  l’expression 
concise  des  altérations  produites  dans  le  tissu  nerveux  par  l’obturation 
artérielle. 

(1)  Rostan,  Recherches  sur  le  ramollissement  du  cerveau.  Paris,  1820.  Bouillait», 
Traité  de  l’encéphalite.  Paris,  1825.  — Andral,  Précis  d anatomie  pathologique.  Paris, 
1829.  — Clinique  médicale,  Y.  — Abercrombie,  Lallemand,  toc.  cit.  Bru. ht,  Repoits 
of  med.  Cases , Discases  of  the  Drain.  London,  1827.  Carswei.l,  Cyclopœdia  of  prac- 
lical  Medicinc,  art.  Softening.  London,  1835.  — Crisp,  Cases  of  cérébral  Diseases  ( The 
Lancet,  18A0).  — Piorry,  Bulletin  clinique,  1835.  — Lenoir,  Thèse  de  Paris,  183/. 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 

Thrombose  artérielle.  — Dans  1 encepliale,  C01TU11G  dclllS  les  autl  PS 
organes,  cette  thrombose  est  ordinairement  la  suite  d’une  altération  chro- 
nique des  parois  du  vaisseau,  savoir  de  Yartérite  déformante  et  de  Y at hé- 
roïne (athéromasie).  Ces  lésions  par  elles-mêmes  ont  pour  effet  le  rétré- 
cissement du  calibre  de  l’artère,  et  le  ralentissement  du  cours  du  sang 
au  niveau  du  point  malade,  par  suite  de  la  perte  de  l’élasticité;  ces  deux 
circonstances  favorisent  et  appellent  le  dépôt  de  fibrine  qui  doit  constituer 
le  thrombus;  elles  ne  sont  pourtant  pas  suffisantes,  des  conditions  adju- 
vantes sont  nécessaires,  qui  ne  sont  pas  toujours  identiques,  de  sorte  que 
la  formation  du  caillot,  quoique  préparée  par  des  lésions  artérielles  cons- 
tamment semblables,  est  déterminée  et  effectuée  par  des  causes  diffe- 
rentes. Les  rugosités  que  produit  l’endartérite  peuvent  être  saillantes  sur 
la  paroi  interne  du  vaisseau;  au  niveau  de  ces  saillies,  qui  brisent  la 
colonne  sanguine  déjà  ralentie,  un  léger  noyau  fibrineux  se  fixe  ( caillot 
pariétal)  qui,  augmentant  graduellement  par  l’addition  de  couches  nou- 
velles, finit  par  remplir  le  calibre  de  l’artère.  Une  compression  exercée 
par  une  tumeur  ou  un  exsudât  phlegmasique  sur  l’artère  malade  provoque 
les  mêmes  phénomènes;  si  l’artère  est  d’un  petit  volume,  elle  peut  être 
obturée  par  ce  mécanisme,  bien  que  ses  parois  soient  parfaitement  saines; 
j’ai  vu,  chez  une  femme  tuée  par  des  tubercules  du  cervelet,  une  artère 
sylvienne  oblitérée  par  un  caillot  autochthone,  qui  n’avait  évidemment 
d’autre  cause  que  la  constriction  exercée  sur  le  vaisseau  par  un  exsudai 
méningien  abondant.  Celte  thrombose  avait  fait  naître  un  noyau  de  ramol- 
lissement dans  la  périphérie  du  lobe  cérébral  moyen.  — Dans  d’autres 
circonstances,  la  thrombose  résulte  de  la  faiblesse  de  l’impulsion  cardiaque 

(1)  Virchow,  Frofiep's  Notizen,  XXXVII,  I8£|6.—  Hasse,  Zeits'chr.  f.  ration.  Medicin , 
IV,  18(i6.  — Virchow,  Ueber  die  acute  Entzündung  der  Arterien  ( Virchow’ s und  Rein- 
hardt’s  Archiv , I,  18/|7).  — Thrombose  and  Embolie  in  Gesammelte  Abhandlungen. 
Berlin,  1862.  — Rühle,  Virclww’s  Archiv,  1852.  — Senhouse  Kirk.es,  Med.-chir.  Tran- 
sactions, 1852.  — Finkelnburg,  De  encephalomalacla  ex  arteriarum  obstructione  orta. 
Berolini,  1853.  — Bierck,  Du  ramollissement  cérébral  résultant  de  l’obstruction  des 
artères,  thèse  de  Strasbourg,  1853.  — Burrows,  Med.  Times , 1853.  — Gull,  Gug’s 
Hospital  Reports,  1855.  • — Bamberger,  Würzburger  Verhandlungen,  1856.  — Esjiarch, 
Virchow’s  Archiv,  XI,  1857.  — Wallmann,  Eod.  loco,  XIII,  1858.  — Walther,  De  1 ic- 
miplegia  ex  embolia  orta.  Lipsiæ,  1859.  — Bristowe,  Patholog.  Transactions,  X.  — 
Fritz,  Gaz.  hebdomad.,  1857.  — Cohn,  Klinik  der  embolischen  Gefdsskrankheiten . Berlin, 
1860.  — Panum,  Virchow’s  Archiv,  XXV,  1862.  — Lancereaux,  De  la  thrombose  et  de 
l’embolie  cérébrales,  thèse  de  Paris,  1862. 

Eri.enmeyer,  Die  Embolie  der  llirnarterien.  Neuwied,  1867. 
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<‘t  de  la  circulation  générale;  ces  influences  s’ajoutant  au  ralentissement 
local,  suite  de  l’artérite,  le  cours  du  sang  devient  en  ce  point  tellement 
languissant  que  la  stase  est  presque  complète,  la  fibrine  se  précipite, 
l’oblitération  a lieu.  C’est  chez  les  individus  débilités  et  cachectiques  que 
ce  mode  spécial  de  circulation  est  observé,  de  là  le  nom  de  caillot  maras- 
tique ou  cachectique  donné  à celte  variété  de  thrombus.  — La  fibrine  du 
sang  présente  parfois  une  altération,  par  suite  de  laquelle  elle  a une  ten- 
dance anormale  à la  coagulation;  cette  modification,  connue  sous  le  nom 
d ’inopexie,  est  une  cause  puissante  d’oblitération  veineuse,  mais  elle  ne 
paraît  pas  suffire  en  l’absence  de  lésions  du  vaisseau  pour  amener  la  throm- 
bose artérielle.  L’inopexie  d’ailleurs  est  propre  aux  individus  cachectiques, 
de  sorte  que  plusieurs  causes  sont  alors  réunies  pour  déterminer  la  for- 
mation du  caillot. 

Embolie.  — Le  mécanisme  de  cette  oblitération  est  plus  simple,  parce 
qu’il  est  toujours  le  même.  Un  caillot  formé  dans  le  cœur  gauche,  un  mor- 
ceau de  valvule,  un  fragment  d’exsudat  endocardiaque  est  emporté  avec 
l’ondée  sanguine  dans  une  carotide,  et  s’arrête  dans  une  artère  encépha- 
lique de  plus  petit  volume,  qu’il  remplit  et  rend  imperméable.  Ce  n’est  pas 
toujours  du  cœur  que  provient  l’embolus;  il  peut  venir  de  la  crosse  aor- 
tique, de  la  vertébrale,  de  la  carotide  primitive  ; bref,  tout  caillot  pariétal 
d’üne  artère  athéromateuse  peut  devenir  embolus  pour  une  artère  de  plus 
petit  calibre,  surtout  si  l’extrémité  cardiaque  du  coagulum  est  au  niveau 
de  la  naissance  d’une  collatérale. 

Tel  est,  dans  ses  traits  généraux,  le  mécanisme  des  deux  formes  de 
l’oblitération  artérielle;  passons  à l’étude  des  causes,  qui  n’ont,  du  reste, 
l ien  de  spécial  pour  le  cas  particulier  des  artères  encéphaliques. 

Causes.  — Les  causes  de  la  thrombose  artérielle  ne  sont  autres  que 
celles  de  l’artérite  déformante  ou  athéromateuse;  la  fréquence  de  cette 
lésion  augmente  avec  Y âge,  mais  elle  n’est  cependant  pas  exclusivement 
propre  à la  vieillesse.  L’abus  des  alcooliques  est  de  toutes  les  conditions 
étiologiques  celle  dont  la  puissance  est  le  mieux  établie;  la  syphilis  a été 
invoquée,  mais  les  cas  cités  sont  trop  peu  nombreux  encore  pour  qu’on 
soit  à l’abri  d’une  simple  coïncidence.  Quant  à la  clyscrasie  iuopectique , 
j’ai  déjà  dit  qu’elle  ne  suffit  pas  à elle  seule  pour  produire  la  thrombose 
artérielle;  dans  le  lait  de  Haldane,  qui  semble  d’abord  faire  exception  à 
cette  règle,  il  s’agissait  d’une  cachexie  brightique,  mais  avec  l’oblitération 
de  l’artère  sylvicnne,  il  y avait  de  petits  caillots  anciens  dans  le  cœur 
gauche,  de  sorte  que  l’embolie  est  plus  probable  que  la  coagulation  au- 
tochthone.  Contrairement  à ce  qui  a lieu  dans  les  veines,  la  thrombose 
spontanée,  sans  lésion  préalable  ou  sans  compression  du  vaisseau,  n est 
pas  observée  dans  les  artères;  dans  le  cas  de  Ihudicum,  où  Ion  aurait 
pu  croire  tout  d’abord  à une  oblitération  primitive,  il  ne  s’agissait  pas 
d’un  thrombus,  mais  d’une  obstruction  par  accumulation  de  globules 
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blancs;  c’était  chez  un  leucémique.  L’oblitération  autochthone  n’est  pos- 
sible que  dans  les  artères  déjà  malades,  voilà  le  fait  général;  au  surplus, 
ce  mode  d’occlusion  est  moins  fréquent  que  l’embolique  : sur  cinquante 
et  un  cas  d’obturation  des  artères  encéphaliques  réunis  par  Meissner,  je 
ne  trouve  que  neuf  cas  de  thrombose,  et,  sur  ces  neuf  cas,  il  en  est  trois 
(ceux  de  Ferbcr)  qui  seraient  susceptibles  d’une  autre  interprétation. 

A l’inverse  de  la  thrombose,  I’embolie  est  fréquemment  observée  chez 
les  jeunes  sujets  et  chez  les  adultes.  Les  causes  sont  par  ordre  de  fré- 
quence décroissante  : les  maladies  chroniques  du  cœur,  Yendocardile 
aiguë,  surtout  la  forme  connue  sous  le  nom  d’ endocardite  ulcéreuse,  puis 
l 'alhérome  et  les  rugosités  de  l’aorte,  enfin  les  anévrysmes  de  l’aorte  ascen- 
dante et  de  la  carotide  primitive.  Dans  certains  cas,  le  coeur  et  le  système 
artériel  sont  intacts,  mais  on  trouve  des  lésions  pulmonaires  anciennes, 
par  exemple  des  noyaux  de  pneumonie  simple  ou  tuberculeuse,  des  noyaux 
cancéreux,  des  infarctus,  et  l’on  admet  alors  que  l’embolus  formé  dans  le 
poumon  a gagné  le  cœur  gauche  par  les  veines  pulmonaires,  et  qu’il  a 
ensuite  été  projeté  dans  l’encéphale;  ce  mécanisme,  plus  compliqué  et 
plus  obscur,  est  tout  à fait  exceptionnel.  Dans  l’immense  majorité  des  cas, 
c’est  le  cœur  gauche  qui  est  la  source  de  l’embolus;  si  des  cinquante  et 
un  cas  de  Meissner,  je  retranche  les  neuf  faits  de  thrombose,  restent 
quarante-deux  cas  d’embolie  cérébrale,  sur  lesquels  je  ne  trouve  qu’une 
seule  fois  le  cœur  sain,  c’est  dans  l’observation  de  Peacock  et  Bristowe. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

L’anémie  partielle  et  le  ramollissement  par  nécrose  des  régions 
encéphaliques  alimentées  par  l’artère  obturée  sont,  par  ordre  chronolo- 
gique, les  deux  phénomènes -qui  succèdent  à l’interruption  du  cours  du 


(l)  H.  Meisner,  Zur  Lettre  von  der  Thrombose  und  Embolie  besonders  in  de n Hirn- 
gefassen  (Schmidt' s Jahrbücker,  CIX,  1861;  CXVII,  1863;  CXXXI,  1866).  — Sibley, 
Med.-chir.  Transactions,  XLIV,  1861.  — Ferber,  Deutsche  Klinik,  1861.  — Velpeau] 
Ga%-  hôP-'  1862-  — Rosenthal,  Wien.  med.  Halle,  1862.  — Richet,  Gaz.  liôp.,  1862. 

— Vulpian  et  Charcot,  Gaz.  med.  Paris , 1862.  — Haldane  Embolie  Softening  of  the 
Drain  (Dublin  med.  Press,  1862).  — Martineau,  Gaz.  hôp.,  1864.  — Union  méd.,  1865. 

— Laborde,  Recherches  sur  le  ramollissement  du  cerveau.  Paris,  1866.  — Proust,  Des 
différentes  formes  de  ramollissement  du  cerveau,  thèse  de  concours.  Paris,  1866.  — 
•Soulier,  Etude  critique  sur  le  ramollissement  cérébral.  Lyon,  1867.  — Prévost  et 

Cotard,  Recherches  physiologiques  et  pathologiques  sur  le  ramollissement  cérébral  (Gaz. 
méd.  Paris,  1866). 

I>\y,  On  two  cases  of  cérébral  softening  (Med.  Press  and  Circulai’,  1868).  — Wea- 
therly,  Case  of  softening  of  the  brain  (New-Orleans  Joum.  ofmed.,  1868).  -Hawthorn 
Cérébral  etnbolim  (codent  loco,  1869).  - Robinson,  Case  of  acute  softening  front  pro- 
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sang.  Lorsque  la  mort  survient  avant  le  ramollissement,  il  ne  faut  pas 
compter  sur  une  coloration  blanche  anormale  pour  reconnaître  l’anémie 
locale;  plusieurs  circonstances  peuvent  masquer  ou  effacer  toute  diffé- 
rence de  couleur  entre  la  partie  anémiée  et  les  régions  voisines  : dès 
qu’une  branche  artérielle  est  obstruée,  une  circulation  collatérale  ou  com- 
pensatrice se  développe  dans  les  vaisseaux  demeurés  perméables;  cet 
afflux  sanguin  produit  l’hyperémie  du  tissu  qui  environne  la  sphère  ané- 
miée, et  cette  congestion  s’étendant  de  .proche  en  proche  par  les  capil- 
laires, peut  faire  disparaître  la  coloration  ischémique.  D’un  autre  côté, 
l’oblitération  de  l’artère  est  fréquemment  suivie  de  celle  des  rameaux 
veineux  correspondants  ; de  là  une  congestion  par  stase  dont  la  teinte 
rouge  foncé  masque  la  pâleur  anémique.  En  conséquence,  il  convient  de 
ne  pas  s’arrêter  à l’appréciation  illusoire  des  couleurs,  et  de  ne  juger 
l’anémie  partielle  que  par  l’état  des  artères;  ou  en  constatera  l’occlusion, 
et  l’examen  des  parois,  du  coagulum  et  du  cœur  permettra  de  décider  s’il 
s’agit  d’une  obstruction  autochthone  ou  d’une  embolie. 

Le  ramollissement  est  circonscrit  en  un  ou  plusieurs  foyers  bien 
limités;  il  résulte  de  la  suspension  du  processus  nutritif  dans  les  parties 
qui  étaient  nourries  par  le  vaisseau  oblitéré;  par  son  mécanisme  et  sa 
cause,  ce  ramollissement  ne  diffère  donc  pas  de  la  mortification  que  pro- 
duit dans  tous  les  organes  l’obstruction  non  compensée  d’une  artère  nour- 
ricière; de  là  le  nom  fort  juste  de  nécrose  cérébrale,  sous  lequel  on  le 
désigne  habituellement,  pour  le  distinguer  de  toutes  les  autres  espèces  : 
( Vencéphalo malade . Abstraction  faite  des  cas  fort  rares  dans  lesquels  la 
mort  est  tellement  rapide  que  le  centre  du  foyer  nécrosique  est  trouvé 
blanc  et  exsangue,  le  ramollissement  présente  trois  stades  que  caractérise 
une  couleur  spéciale  : le  premier  est  le  stade  du  ramollissement  rouge,  le 
le  second  celui  du  ramollissement  jaune,  le  troisième  celui  du  ramol- 
lissement blanc. 

Le  ramollissement  rouge  ne  se  développe  que  trente-six  ou  quarante- 
huit  heures  après  l’occlusion  vasculaire;  durant  cet  intervalle,  la  circula- 
tion collatérale  s’établit,  et  si  elle  est  suffisante  pour  prévenir  la  mort  du 
tissu,  tous  les  accidents  ultérieurs  peuvent  être  conjurés.  Ce  stade  est 
caractérisé  par  la  diminution  de  consistance  du  tissu  et  une  coloration 
qui  varie  du  rose  au  rouge  foncé;  la  teinte  est  plus  intense  à la  périphérie 
du  foyer,  où  les  vaisseaux  sont  fortement  dilatés  et  hyperémies.  Ce  n’est 

halle  obstruction  of  cérébral  arteries  (St.  Louis  med.  and  surg.  Journal,  1869).  Mim- 
c.hison,  Embolism  of  left  middle  cérébral  artenj  and  diseuse  of  the  brain  ( Transact . of  the 
palh.  Soc.,  1869).  — Ogle,  Softening  of  tlie  cliief  part  of  the  left  cérébral  hemisphere  in 
connection  wilh  plugging  of  the  left  internat  carotid  artery  ; peculiar  tunneling  or  canali- 
culated  State  of  the  arlerial  plug  ( eodern  loco,  1869).  — Cartaz,  Thrombose  basilaire 
(Lyon  méd.,  1869). 
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pas  toujours  une  simple  congestion  qui  est  produite  ; souvent  les  petits 
vaisseaux  se  rompent  sous  l’influence  de  l’augmentation  de  pression,  et 
l’on  observe  ça  et  là,  isolées  ou  confluentes,  de  petites  hémorrhagies 
punctiformes  qui  donnent  au  tissu  l’aspect  d’une  pulpe  rougeâtre;  dans 
d’autres  cas,  l’apparence  extérieure  étant  à peu  près  la  même,  il  n’y  a 
pourtant  pas  d’hémorrhagie  véritable;  les  vaisseaux  ne  sont  pas  rompus, 
mais  l’accroissement  de  pression  fait  transsuder  de  la  sérosité  colorée  en 
rouge  par  l’hématine  dissoute  ; de  Ijï  une  imbibition  pseudo-hémorrhagi- 
que, qui  contribue  pour  une  grande  part  à la  dissociation  des  éléments  his- 
tologiques, et  au  ramollissement  du  foyer.  Au  microscope,  les  cellules  et 
les  fibres  nerveuses  sont  dissociées  ; la  plupart  présentent  encore  leurs 
caractères  normaux,  quelques-unes  peuvent  être  déjà  rompues  et  granu- 
lées; sauf  le  cas  d’hémorrhagie,  les  capillaires  sont  intacts  ou  remplis  de 
sang  coagulé.  La  durée  de  ce  stade  varie.de  huit  à quatorze  jours. 

Dans  le  stade  de  ramollissement  jaune,  le  contenu  du  foyer  a déjà 
l’aspect  d’une  bouillie  plus  ou  moins  épaisse  ; les  fibres  et  les  cellules 
nerveuses  sont  rompues,  dissociées,  granuleuses,  et  en  voie  de  métamor- 
phose régressive  ou  graisseuse,  souvent  môme  elles  sont  à peine  recon- 
naissables ; les  parois  des  vaisseaux  sont  couvertes  de  granulations  grais- 
seuses, elles  contiennent  des  éléments  du  sang  et  particulièrement  des 
granules  d’hématine  libre  et  des  globules  blancs;  ces  leucocytes  dégéné- 
rés et  les  granulations  graisseuses  constituent  les  corpuscules  décrits  par 
Gluge  sous  le  nom  impropre  de  corpuscules  inflammatoires,  ou  corps 
granuleux  de  l’inflammation.  Ce  sont  ces  éléments  qui  donnent  au  foyer 
sa  coloration  jaune  caractéristique. 

Le  ramollissement  blanc n’ est  effectué  qu’au  bout  de  plusieurs  mois;  le 
contenu  du  foyer  parfaitement  blanc  apparaît  comme  une  pulpe  lactée 
plus  liquide  que  solide,  dans  laquelle  sont  suspendus  des  flocons  blan- 
châtres. Les  éléments  nerveux,  les  globules  sanguins,  les  capillaires,  ont 
disparu;  le  microscope  ne  montre  plus  que  de  nombreuses  granulations, 
des  gouttelettes  de  graisse  et  des  cellules  granuleuses,  de  sorte  que  le  li- 
quide présente  une  étroite  ressemblance  avec  le  colostrum  (Meissner). 

Lorsque  les  foyers  ne  sont  pas  trop  considérables,  la  résorption  est 
possible;  elle  laisse  souvent  après  elle  une  cicatrice  déprimée  ou  une  pe- 
tite lacune,  vestige  persistant  du  travail  pathologique  antérieur;  c’est  là 
le  mode  de  réparation  le  plus  complet;  dans  d’autres  circonstances,  la  ré- 
sorption n est  pas  totale,  mais  un  kyste  se  forme  qui  isole  le  foyer  du 
tissu  sain.  Ces  divers  processus  curateurs  représentent  le  quatrième  stade 
du  ramollissement  nécrosique. 


Dans  certains  cas,  l’examen  de  l’encéphale  démontre  péremptoirement 
un  loyer  nécrosique,  mais  le  caillot  obturateur  ne  peut  être  retrouvé; 
comme  celte  difficulté  ne  se  présente  que  dans  les  cas  anciens,  on  peut 
ac  mettre,  avec  Bamberger  et  liasse,  une  résorption  complète  du  coagu- 
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lum,  ou  une  atrophie  totale  de  l’artère  (Meissner).  — Les  foyers  de  né- 
crose encéphalique  coïncident  souvent  avec  des  lésions  semblables  dans 
d’autres  viscères,  notamment  dans  la  rate  et  dans  les  reins. 

Pour  que  l’occlusion  artérielle  aboutisse  à la  nécrobiose,  il  faut  qu’une 
circulation  collatérale  suffisante  ne  puisse  pas  s’établir  immédiatement;  il 
faut  donc,  pour  les  régions  encéphaliques  antérieures,  que  l’obturation 
siège  au  delà  du  cercle  de  Willis ; l’observation  vérifie  cette  présomption, 
et  les  oblitérations  de  la  carotide  interne,  par  exemple,  n’ont  d’effet  que 
si  le  caillot  vient  à se  prolonger  par  dépôts  successifs  jusqu’au  delà  de 
l’hexagone  artériel  ; lorsque  ce  prolongement  n’a  pas  lieu,  la  guérison 
peut  être  complète  et  rapide  (cas  d’Oppolzer).  Cette  condition  s’applique 
également  à la  thrombose  et  à l’embolie;  mais  tandis  que  la  première  n’a 
pas  de  siège  de  prédilection,  la  seconde  est  plus  fréquente  dans  Y artère 
sylvienne  gauche  que  partout  ailleurs;  Colin  prétend  même  que  l’obstruc- 
tion n’occupe  l’artère  sylvienne  droite  que  dans  le  cas  où  l’embolus  ne  vient 
pas  du  cœur,  mais  du  tronc  braehio-céphalique  ou  de  la  carotide  droite; 
cette  assertion  est  trop  absolue,  car  dans  le  tableau  de  Meissner  je  trouve 
huit  faits  d’embolie  droite,  dans  lesquels  le  cœur  est  seul  mis  en  cause. 
Dans  l’obturation  sylvienne,  l’infarctus  occupe  d’ordinaire  le  noyau  mé- 
dian du  corps  strié,  les  régions  hémisphériques  soumises  d’emblée  à la 
circulation  collatérale  restent  intactes;  quand  l’artère  choroïdienne  est  im- 
perméable, le  ramollissement  siège  dans  la  masse  blanche  des  hémisphères. 
L’oblitération  d’une  seule  vertébrale  est  sans  effet  en  raison  de  l’afflux 
par  le  tronc  basilaire;  mais  l’infarctus  paraît  constant  lorsque  la  basilaire 
ou  la  cérébrale  postérieure  est  le  siège  de  l’obstruction.  Dans  un  cas  de 
Bruunicke,  l’occlusion  portait  sur  le  tronc  basilaire,  le  ramollissement 
occupait  le  pont  de  Yarole  et  la  couche  optique;  dans  un  cas  de  Bennett, 
concernant  une  thrombose  de  la  même  artère,  la  nécrobiose  était  bornée 
au  pont  de  Varole;  dans  un  fait  de  Colin,  c’est  la  cérébrale  postérieure 
qui  était  imperméable,  l’infarctus  occupait  la  couche  optique  et  n’attei- 
gnait pas  le  corps  strié. 

SYMPTOMES  (1). 

Deux  formes  doivent  être  distinguées  : la  forme  graduelle  et  la  forme 
apoplectique;  la  première  appartient  à la  thrombose,  la  seconde  a Yem- 

(1)  Oppolzer,  Wien.  med.  Woehenschr.,  1859.  — Allgem.  mener  mett.  Zeitung,  1861. 
— Spital's  Zeitung,  1863.  — Rühle,  Gehinikranklieiten  ( Greifswalder  med.  Beitragc, 
1863).  — Gerhardt,  Jenaisclie  Zeitschr.  f.  Med.  und  Naturwissensch.,  1864.  Fletcher, 
Brilish  med.  Journal,  1864.  — Motta,  Dos  effeitos  produsidos  sobre  o eneephalo  pela 
obliteraçao  dos  vasos  arieriaes  que  se  lhe  distribuera  (Jornal  du  Socied.  das  Sc.  med.  de 
Lisboa,  1862).  — Radcliffe,  The  Lancet,  1866.  — Corazza,  Itivista  clinica,  1866. 

Lyons,  Softcning  of  lhe  cerebellum  ( Dublin  quart.  Journ.  <>/  med.  Se.,  1869). 
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bulle,  conséquemment  la  forme  lente  est  plus  rare  que  l’autre.  Cette  forme 
lente  est  surtout  observée  chez  les  individus  déjà  avancés  en  âge;  elle  est 
principalement  caractérisée  par  la  diffusion  et  la  mobilité  des  symptômes, 
ce  que  l’on  conçoit  aisément  si  l’on  songe  que  les  lésions  artérielles  qui 
préparent  la  thrombose  sont  elles- mêmes  diffuses,  que  la  nutrition  de 
l’encéphale  est  par  conséquent  compromise  sur  plusieurs  points,  et  que 
l’état  de  perméabilité  des  vaisseaux  malades  est  susceptible  de  nombreu- 
ses oscillations;  de  là  résulte  que  la  marche  lente  de  la  maladie  est  fré- 
quemment interrompue  par  des  aggravations  brusques  auxquelles  succèdent 
des  temps  d’arrêt  ou  même  des  phases  rétrogrades.  Un  autre  caractère  de 
celte  forme  est  le  mélange  des  phénomènes  d’excitation  et  de  dépression. 
La  céphalalgie  esthabituelle  ; ce  symptôme  devance  parfois  tous  les  autres  de 
plusieurs  mois,  mais  tôt  ou  lard  sa  signification  véritable  se  révèle  par  des 
modifications  dans  le  caractère  qui  devient  irritable  ou  morose,  et  par  des 
troubles  intellectuels,  notamment  par  la  rapidité  de  la  fatigue,  par  l’apathie 
et  par  la  perte  de  la  mémoire.  Celle-ci  est  totale  ou  partielle,  et  dans  ce 
dernier  cas  elle  porte  sur  les  faits  ou  sur  les  mots  ( amnésie  verbale). 
Souvent  aussi  il  y a un  peu  d’hésitation  dans  la  parole,  une  certaine  incer- 
titude dans  les  mouvements,  ou  même  quelques  secousses  musculaires 
involontaires. 

Ces  phénomènes,  éminemment  variables,  constituent  ce  que  l’on  a 
appelé  la  période  prodromique  ; ils  doivent  être  tenus  pour  l’expression 
symptomatique  des  lésions  artérielles  diffuses  qui  précèdent  la  thrombose. 
Dans  cette  situation,  survient  un  beau  jour  une  aggravation  subite  de 
tous  les  symptômes  avec  une  paralysie  circonscrite  de  la  motilité;  cette 
espèce  d’ciMm/ue  est  souvent  apoplectique,  c’est-à-dire  qu’il  y a perte  subite 
de  la  connaissance  et  résolution  générale  des  membres,  puis  le  malade 
revient  à lui,  et  l’abolition  localisée  du  mouvement  apparaît;  dans  d’autres 
cas,  il  n’y  a pas  d 'ictus  apoplectique;  celle  paralysie  peut  avoir  la  forme 
hémiplégique,  elle  peut  aussi  porter  simultanément  sur  les  membres  et  la 
face  du  même  côté,  mais  il  n’y  a rien  de  constant  à ce  sujet,  l’akinésie 
pouvant  être  réellement  partielle,  c’est-à-dire  limitée  à un  bras,  à une 
jambe  ou  à la  face.  Ces  paralysies  présentent  deux  autres  particularités, 
elles  coïncident  fréquemment  avec  des  contractures,  et  elles  peuvent  dis- 
paraître rapidement,  pour  être  remplacées  par  d’autres,  soit  immédiate- 
ment, soit  au  bout  d un  intervalle  très-variable.  Cet  épisode  aigu,  qui 
tranche  sur  lesalluies  tianquilles  que  la  maladie  a présentées  |usqu’alors, 
traduit  V obturation  de  l’une  des  artères  déformées  et  athéromateuses;  si 
la  thrombose  est  susceptible  d’une  compensation  rapide  et  complète,  ces 
phénomènes  se  dissipent  jusqu’ànouvelordre,  sinon  ils  persistent,  la  throm- 
bose de  la  basilaire  peut  même  être  suivie  d’une  mort  prompte;  dans  tous 
les  cas,  comme  les  points  favorables  à l’oblitération  artérielle  sont  multi- 
ples, cette  thrombose  initiale  est  suivie  à échéances  plus  ou  moins  rappro- 
jaccoud.  — Path.  int , 3°  édif.  , _ 10 
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chées  de  coagulations  sur  d’autres  points  du  système  vasculaire  encé- 
phalique; aussi  est-il  de  règle  que  ces  orages  se  reproduisent,  et  cela  sou- 
vent à quelques  jours  de  distance.  Celteseconde  phase  symptomatique 
répond  à l’anémie  partielle,  suite  des  thromboses  localisées;  la  première  ré- 
pondait à l’anémie  générale,  suite  des  lésions  artérielles  diffuses.  Si  les  in- 
farctus quoique  multiples  ne  sont  pas  considérables,  s’ils  n’occupent  pas  ces 
parties  de  l’encéphale  dont  les  lésions  sont  rapidement  mortelles,  les  choses 
peuvent  rester  longtemps  en  cet  état;  il  n’est  pas  rare  de  voir  les  phéno- 
mènes paralytiques  disparaître  complètement,  tandis  que  les  facultés  in- 
tellectuelles et  la  parole  restent  définitivement  compromises;  c’est  là  la 
période  stationnaire  par  excellence,  il  serait  téméraire  de  lui  assigner  une 
durée  même  approximative.  C’est  alors  qu’on  voit  les  malades  être  ré- 
duits à une  vie  purement  végétative  avec  ou  sans  évacuations  involontaires; 
la  mort  est  amenée,  soit  par  l’aggravation  et  l’extension  des  accidents  cé- 
rébraux, soit  par  des  eschares,  soit  enfin  par  une  maladie  intercurrente, 
surtout  par  les  maladies  de  l’appareil  respiratoire;  celles-ci,  quelque  lé- 
gères qu’elles  soient,  produisent  rapidement  l’engorgement  bronchique  et 
l’asphyxie,  en  raison  de  l’affaiblissement  de  l’action  nerveuse.  — Telle  est 
la  forme  lente  de  la  nécrose  cérébrale,  dont  l’évolution  totale  oscille  entre 
quelques  mois  et  plusieurs  années. 

La  forme  apoplectique  appartient  à Y oblitération  embolique.  Jusqu’au 
moment  où  il  reçoit  l’embolus,  l’encéphale  était  parfaitement  sain,  il  n’y 
a donc  pas  de  prodromes;  l'obstruction  subite  d’une  branche  artérielle  im- 
portante modifie  brusquement  la  circulation  de  tout  l’encéphale,  aussi  les 
accidents  initiaux  ne  sont  pas  bornés  à la  région  qui  reçoit  l’artère  oblité- 
rée : cette  modification  soudaine  et  générale  de  l’afflux  sanguin  anéantit 
pour  un  moment  l’excitabilité  cérébrale,  il  y a apoplexie;  mais  la  circu- 
lation ne  tarde  pas  à s’équilibrer,  les  effets  généralisés  de  ce  premier 
choc  se  dissipent,  et  il  reste  une  paralysie  de  forme  hémiplégique  qui 
siège  du  côté  opposé  à l’embolie,  et  qui  est  le  résultat  direct  de 
Y anémie  partielle.  Dans  le  ramollissement  embolique  comme  dans  tou- 
tes les  maladies  apoplectiques,  l’ictus  apoplectique  n’est  point  le  fait 
de  la  lésion  locale  du  cerveau,  c’est  un  choc  général  qui  ne  peut 
■être  causé  que  par  l’anéantissement  également  général  de  l’inner- 
vation cérébrale  ; il  faut  donc  y voir  dans  tous  les  cas  l’expression  du 
trouble  causé  dans  l’état  vital  de  tout  l’encéphale  par  une  altéra- 
tion circonscrite,  mais  soudaine.  Dans  le  cas  particulier  dont  il  s’agit 
actuellement,  l’apoplexie  peut  être  attribuée,  soit  à une  nérrolysie  pro- 
duite par  la  perturbation  subite  de  l’équilibre  circulatoire  (Jaccoud), 
soit  à un  oedème  aigu  généralisé  par  suite  de  l’augmentation  de  pres- 
sion dans  les  artères  perméables  (Niemeyer).  Cette  dernière  interpréta- 
tion me  paraît  difficilement  admissible  pour  les  cas  où  l’apoplexie  dure  à 
peine  quelques  minutes.  Quoi  qu’il  en  soit,  Y absence  de  prodromes,  Yapo- 
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plexie  et  Y hémiplégie  sont  les  trois  traits  caractéristiques  de  la  nécrobiose 
embolique. 

L’hémiplégie  du  mouvement  est  souvent  bornée  aux  membres,  dans 
d’autres  cas  elle  intéresse  également  la  moitié  correspondante  de  la  face 
et  de  la  langue  ; j’ai  vu  la  langue  être  paralysée  du  mouvement  volontaire 
dans  ses  deux  moitiés  ( glossoplégie  complète),  bien  que  les  membres  du 
•côté  gauche  fussent  seuls  atteints;  il  est  fréquent,  surtout  quand  l’hémi- 
plégie siège  à droite,  d’observer  l’abolition  de  la  parole  sans  paralysie  de 
la  langue  ( aphasie , alalie).  Les  troubles  des  organes  des  sens  sont  assez 
rares,  cependant  la  cécité  unilatérale  a été  vue;  quant  aux  désordres  de 
l’intelligence,  ils  sont  moins  fréquents,  mais  pour  apprécier  exactement  la 
situation  il  faut  avoir  soin  d’attendre  que  les  effets  passagers  de  l’insultus 
apoplectique  soient  entièrement  dissipés.  Les  mouvements  réflexes  sont 
facilement  excités  dans  les  membres  paralysés  ; pour  la  face  et  la  langue 
ils  sont  également  conservés,  à moins  que  la  lésion  ne  siège  dans  le  méso- 
céphale.  Chez  mon  malade  à la  glossoplégie  volontaire  absolue,  l’excitation 
de  la  face  dorsale  de  la  langue  et  du  voile  du  palais  déterminait  d’énergi- 
ques contractions  réflexes. 

La  guérison  complète  n’est  possible  que  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  l’attaque  ; plus  tard,  le  travail  nécrobiotique  est  commencé,  et  à 
supposer  même  que  tout  marche  au  mieux  et  qu’il  se  produise  une  ci- 
catrice ou  un  petit  kyste,  il  n’y  a pas  moins  une  perte  de  substance  ner- 
veuse, et  cette  lacune  définitive  se  traduit  par  la  persistance  de  quelques- 
uns  des  symptômes  : c’est  bien  encore  une  guérison,  mais  elle  n’est  pas 
complète.  La  mort  peut  avoir  lieu  dans  l’attaque,  avant  le  retour  de  la 
connaissance  et  la  localisation  des  symptômes  ; elle  peut  être  plus  tardive 
et  être  provoquée  par  une  nouvelle  attaque,  c’est-à-dire  par  une  nouvelle 
embolie,  cela  est  assez  rare.  Le  plus  ordinairement  la  mort  est  amenée 
par  les  progrès  du  ramollissement,  comme  dans  la  forme  lente,  ou  bien 
par  une  autre  maladie  viscérale,  en  particulier  par  les  désordres  du  cœur 
et  des  poumons. 

La  description  précédente  se  rapporte  surtout  à l’embolie  des  artères 
syriennes  qui  intéresse  directement  la  nutrition  des  hémisphères  et  des 
corps  striés;  mais  dans  le  domaine  des  vertébrales,  notamment  dans 
l’obstruction  embolique  de  la  basilaire,  les  symptômes  sont  différents,  et 
ces  différences  sont  d’autant  plus  intéressantes  à noter  qu’elles  tiennent 
toutes  ace  fait  : 1 oblitération  est  sans  effet  direct  sur  les  hémisphères  cé- 
rébraux. Aussi,  il  n’y  a pas  de  perte  de  connaissance,  pas  d’apoplexie 
(autre  argument  contre  la  théorie  de  l’œdème  aigu  proposée  par  Niemeyer), 
en  général  pas  de  désordres  de  l’intelligence;  les  troubles  de  la  parole 
«ont  fréquents,  mais  ils  ne  tiennent  pas  à l’abolition  de  l’idéation  verbale 
ou  de  la  mémoire,  ils  résultent  de  la  paralysie  ou  de  l’ataxie  des  muscles 
de  la  langue;  d’autre  part,  les  vertiges  et  les  vomissements  sont  très-ordi- 
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naires,  et  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  au  moins  aussi  fréquents  que 
ceux  du  mouvement.  Dans  un  cas  de  Colm,  l’embolus  siégeait  dans  la 
cérébrale  postérieure,  et  le  ramollissement  dans  la  couche  optique  seule  ; 
il  n’y  eut  pas  de  paralysie  persistante  du  mouvement.  Si  les  lésions  sont 
peu  étendues  et  exactement  limitées  à la  masse  blanche  des  hémisphères, 
elles  peuvent  rester  latentes. 


DIAGNOSTIC. 

t 

Deux  maladies  peuvent  être  confondues  avec  la  nécrobiose,  savoir  : 
I’encépi-ialite  et  I’hémorrhagie  cérébrale.  L’absence  de  fièvre  et  de  cha- 
leur anormale  distingue  la  nécrose  de  l’ encéphalite  ; ce  signe  est  le  plus 
fidèle  et  le  plus  constant  qu’on  puisse  invoquer.  L’absence  d’apoplexie  et 
d’hémiplégie  initiales  distingue  le  ramollissement  par  thrombose  de  V hé- 
morrhagie cérébrale;  lorsque  par  exception  la  thrombose  est  d’emblée 
apoplectiforme,  la  possibilité  du  diagnostic  échappe  à peu  près  complète- 
ment, ainsi  que  l’a  parfaitement  établi  mon  savant  ami  I3am  berger.  De 
même  que  la  thrombose,  l’hémorrhagie  est  fréquente  chez  les  individus 
avancés  en  âge,  et  quant  à l’état  des  artères  périphériques  il  fournit  peu 
de  lumières,  puisque  les  lésions  de  ces  vaisseaux  les  prédisposent  aussi 
bien  à la  rupture  qu’à  l’oblitération.  Ce  qui  est  plus  positif,  c’est  que 
l’apoplexie  d’emblée  est  fort  rare  dans  la  thrombose,  et  que  les  phéno- 
mènes paralytiques  n’y  présentent  point  la  distribution  ni  la  marche  régu- 
lières qui  les  caractérisent  dans  l’hémorrhagie;  la  répétition  des  attaques 
à de  courts  intervalles  est  aussi  un  bon  signe  de  thrombose. 

Pour  ce  qui  est  des  deux  maladies  apoplectiformes  par  excellence, 
I’embolïe  et  I’iiémorrhagie,  le  diagnostic  repose  sur  les  considérations 
suivantes  : L’embolie  est  propre  aux  individus  jeunes,  sans  être  cependant 
leur  apanage  exclusif;  elle  coïncide,  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
avec  une  lésion  appréciable  du  cœur  gauche;  elle  éclate  soudainement 
sans  prodromes,  la  paralysie  est  de  forme  hémiplégique;  les  artères  péri- 
phériques sont  saines,  il  y a parfois  des  signes  d’obstruction  dans  d'autres 
viscères,  notamment  dans  la  rate,  qui  est  grosse  et  douloureuse  à la  per- 
cussion. Ces  signes  tirés  des  antécédents  et  des  phénomènes  concomi- 
tants sont  les  plus  certains;  en  voici  d’autres  qu’il  est  bon  de  ne  pas 
négliger,  mais  qui  n’ont  pas  la  même  valeur  : l’embolie  siège  plus  souvent 
à gauche  qu’à  droite  ; l’hémorrhagie  n’a  aucune  prédilection  de  ce  genre, 
conséquemment  l’hémiplégie  droite  n’indique  rien,  ni  dans  un  sens  ni 
dans  l’autre,  mais  l’hémiplégie  gauche  est  une  présomption  en  faveur  de 
l'hémorrhagie.  Je  dis  présomption  et  pas  davantage;  quelques  auteurs 
ont  été  plus  affirmatifs,  c’est  une  fiuitc,  puisque  sur  les  quarante-deux 
cas  d’embolie  cérébrale  cités  plus  haut,  nous  avons  trouvé  huit  cas  d’em- 
bolie droite  et  conséquemment  d’hémiplégie  gauche. 
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Dans  l’embolie,  la  paralysie  peut  disparaître  en  quelques  heures  après 
l'attaque  apoplectique;  le  délai  de  deux  ou  trois  jours  passé,  elle  reste  sta- 
tionnaire et  Ton  n’observe  pas  l’amélioration  graduelle,  caractéristique  de 
l’hémorrhagie;  enfin,  les  contractures- et  les  convulsions  partielles  sont 
étrangères  à la  nécrobiose  embolique. 

Inutile  d’insister  sur  le  pronostic  qui  ressort  clairement  de  l’étude 
précédente;  à ne  considérer  que  les  accidents  cérébraux,  le  ramollisse- 
ment par  thrombose  est  plus  grave  que  l’embolique,  malgré  son  début 
moins  effrayant;  mais  si  l’on  tient  compte  de  la  cause,  l’embolie  produite 
par  l’endocardite  ulcéreuse  est  la  plus  redoutable  des  nécrobioses. 


TRAITEMENT. 


Traube  a formulé  le  précepte  suivant  : pas  d’émissions  sanguines,  médi- 
cation fortifiante  et  stimulante  pour  favoriser  le  développement  de  la  cir- 
culation collatérale.  En  ces  termes  absolus,  la  règle  n’est  pas  acceptable; 
qu’on  ne  fasse  pas  de  saignées  générales,  qu’au  début  on  ne  pratique 
même  pas  de  saignées  locales,  rien  de  mieux;  enlever  du  sang  à ce  mo- 
ment-là serait  nuire  directement  au  malade,  la  chose  est  évidente;  mais 
le  traitement  stimulant  ne  peut  convenir  dans  tous  les  cas.  Quand  un 
vaisseau  est  oblitéré,  la  circulation  collatérale  tend  toujours  à s’établir; 


c’est  un  fait  mécanique  qui  ne  peut  manquer,  et  nous  savons  par  l’ana- 
tomie pathologique  que  souvent  l’afflux  compensateur  est  tel,  qu’il  en  ré- 
sulte des  hémorrhagies  autour  du  foyer;  il  est  bien  clair  que  si,  dans  ces 
conditions,  le  médecin  augmente  encore  l’impulsion  artérielle  par  des  sti- 
mulants, il  dépassera  le  but  et  faillira  à la  loi  primum  non  nocere.  Il  n’y  a 
pas  ici  d’indication  absolue  ; comme  nous  ne  pouvons  rien  sur  l’obstacle 
lui-même,  nous  devons  simplement  nous  proposer  de  mettre  le  malade 


en  état  d’attendre  l’établissement  d’une  circulation  collatérale.  Si  donc 
le  patient  est  faible,  si  sa  circulation  est  languissante,  on  la  relèvera  par 
1 administration  du  vin,  de  l’alcool,  du  quinquina;  on  enveloppera  le 
malade  de  linges  chauds  ou  bien  on  l’entourera  de  sachets  bien  chauffés; 
en  même  temps,  on  ranimera  l’excitabilité  nerveuse  par  l’excitation  de  la 
peau  (sinapismes),  et  l’on  aura  soin  de  maintenir  la  tète  basse.  Mais  si 
1 individu  est  dans  les  conditions  opposées,  il  convient  de  laisser  entière- 
ment de  côté  la  médication  stimulante;  on- administrera  dès  le  début  un 
ou  deux  lavements  purgatifs,  on  donnera  des  boissons  rafraîchissantes, 
limonades,  sirop  de  groseilles,  etc.,  et  l’on  surveillera  attentivement  les 
symptômes,  afin  de  saisir  aussitôt  les  phénomènes  d’excitation  qui  peu- 
vent apparaître  ; ils  sont  dus  en  pareille  circonstance  à l’exagération  de  la  cir- 
culation et  de  l’hyperémie  collatérales,  et  il  convient  de  les  combattre  soit 
par  quelques  purgatifs,  soit  même  par  l’application  de  sangsues  à l’anus 
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ou  derrière  les  oreilles.  La  période  stationnaire  une  fois  atteinte,  l’indi- 
cation serait  de  favoriser  la  résorption  du  coagulum;  mais  nous  n’avons 
pas  les  moyens  de  la  remplir;  les  espérances  qu’on  avait  conçues  touchant 
les  alcalins  et  l’iodure  potassique  ne  se  sont  point  réalisées,  que  je  sache. 
D’ailleurs,  qu’on  ne  l’oublie  pas,  la  perméabilité  de  l’artère  fût-elle  alors 
rétablie,  le  ramollissement  n’en  existe  pas  moins,  et  sur  lui  nous  ne  pou- 
vons rien.  11  faut  se  borner  à placer  le  malade  dans  de  bonnes  conditions 
d’hygiène  et  de  régime,  et  à combattre  par  un  traitement  symptomatique 
les  diverses  complications  qui  se  présentent.  La  résorption  du  foyer  est  la 
seule  chose  qu’on  puisse  désirer  alors,  et  nous  ne  pouvons  la  favoriser 
que  d’une  manière  indirecte,  en  maintenant  l’intégrité  des  fonctions  nu- 
tritives et  en  surveillant  l’état  des  forces. 

H.  — OBLITÉRATION  DES  CAPILLAIRES. 

Ce  sujet  est  très-imparfaitement  connu,  car  la  question  anatomo-patho- 
logique est  seule  élucidée.  L’obstruction  des  capillaires  est  autochthone 
ou  embolique.  La  première,  thrombose  capillaire  (l),  est  préparée  par 
des  lésions  à marche  lente  qui  ont  été  soigneusement  étudiées  depuis  les 
premiers  travaux  de  Paget  et  de  Robin.  Les  principales  de  ces  lésions  sont 
les  dépôts  de  granulations  graisseuses  dans  les  parois,  chez  les  individus 
âgés,  les  dilatations  moniliformes,  et  les  incrustations  athéromateuses  et 
calcaires  des  petites  artères  cérébrales;  quant  à l’anévrysme  disséquant, 
on  le  regarde  comme  une  lésion  secondaire,  consécutive  au  ramollisse- 
ment nécrobiotique,  et  non  pas  comme  la  condition  palhogénique  première 
de  l’altération  du  tissu  nerveux.  Quelles  que  soient  les  lésions  préalables 
des  capillaires,  elles  ont  pour  effet  le  ralentissement,  puis  l’arrêt  du  cours 
du  sang,  et  finalement  le  ramollissement  ischémique  du  territoire  histo- 
logique alimenté  par  les  vaisseaux  malades.  Les  caractères  initiaux  de 
cçs  ramollissements  sont  ignorés;  les  foyers  sont  petits  et  multiples  en 
raison  de  la  diffusion  des  lésions;  la  marche  du  processus,  toujours 
lente,  diffère  absolument  de  la  nécrobiose  embolique  décrite  plus  haut,' 
et  se  rapproche  plutôt  du  ramollissement  par  thromboses  disséminées. 
Il  est  rare  que  les  foyers  siègent  dans  ces  régions  encéphaliques  qui, 

(1)  Kolliker,  Zeitschrift  fur  wissenschaftliche  Zoologie,  I.  — Pestalozzi,  Uehei 
Aneurgsmata  spuria  der  kleinen  Hirrtarterien,  etc.  Würzburg,  1849.  — Virchow,  Arcliir 
f.  patli.  Anatomie,  111.  — Paget,  On  fattij  Degeneralion  of  the  simili  blood-vesséts  of  tlie 
Brain  ( London  med.  Gaz.,  1850).  — Moosherr,  Ueber  das  pathologische  Verhalten  dei 
lileineren  Ilirngefasse.  Wiirzburg,  1854.  — Rorin,  Mém.  de  l'Acad.  de  méd.,  1856.  — Bill- 
roth,  Arch.  der  lleilkunde,  111.  — Laiiorde,  Gai.  méd.  Paris,  1863.  — Bocchard,  Des 
dègènéralions  secondaires  de  la  moelle  épinière  (Arch.  gén.  de  méd.,  1866).  — Larorde. 
Lancereaux,  Panum,  Proust,  loc.  vit. 
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impatientes  de  toute  lésion,  traduisent  la  moindre  altération  par  des 
symptômes  nettement  appréciables;  c’est  dans  la  masse  blanche,  dans 
la  couche  corticale  des  hémisphères,  c’est  dans  le  centre  du  corps  strié 
qu’on  les  rencontre  de  préférence,  et  à moins  que  les  noyaux  ramollis 
ne  soient  nombreux,  la  lésion  reste  muette,  elle  n’est  reconnue  qu’à 
l’autopsie. 

L’obturation  embolique  forme  deux  classes,  selon  la  nature  de  l’em- 
bolus  : les  uns  n’agissent  que  mécaniquement,  en  tant  que  corps  obtura- 
teurs, et  ne  produisent  que  les  lésions  ordinaires  de  la  nécrobiose  is- 
chémique; les  autres  ( embolies  spécifiques ) doivent  à leur  siège  origine! 
des  propriétés  spécifiques  qu’ils  transportent  avec  eux,  de  sorte  que, 
partout  où  ils  s’arrêtent,  ils  provoquent  des  lésions  de  même  nature  que 
celles  du  foyer  primitif.  Il  n’est  pas  encore  bien  établi  que  l’embolie  sim- 
ple ou  mécanique  puisse  être  effectuée  par  des  parcelles  de  matière  gra- 
nuleuse ou  fibrineuse  provenant  de  caillots  en  régression  ; en  conséquence 
cette  première  classe  d’embolies  capillaires  doit  être  limitée  à trois  va- 
riétés, qui  sont  l’embolie  pigmentaire,  la  calcaire  et  la  graisseuse.  La 
première  est  la  plus  fréquente,  la  calcaire  vient, ensuite,  la  dernière  est 
vraiment  insolite. 

L ’ embolie  pigmentaire  (1)  ne  peut  se  produire  que  lorsque  le  sang  con- 
tient une  quantité  anormale  de  corpuscules  pigmentaires,  c’est-à-dire  dans 
l’état  connu  sous  le  nom  de  mélanémie  ; cet  état  n’a  été  vu  jusqu’ici  que 
chez  les  individus  affectés  actuellement  ou  antérieurement  de  fièvres  in- 
termittentes; ces  fièvres  sont  donc  la  cause  unique  et  de  la  mélanémie  et 
de  l’embolie  pigmentaire.  Que  les  corpuscules  pigmentaires,  dont  le  sang 
est  alors  chargé,  prennent  naissance  exclusivement  dans  la  rate  ou  bien 
aussi  dans  le  foie,  cela  importe  peu  en  ce  moment;  ce  qui  est  certain, 
c’est  que  ces  granulations  celluleuses  ou  cylindriques  peuvent  s’accumuler 
dans  les  capillaires  cérébraux,  et  en  produire  l’ obstrue  lion,  soit  directe- 
ment, soit  par  la  coagulation  sanguine  qu’elles  provoquent.  Cette  oblité- 
ration a pour  siège  de  prédilection  la  couche  corticale  des  hémisphères; 
quand  elle  est  généralisée,  le  changement  de  couleur  quelle  produit 
peut  être  appréciable  à l’œil  nu;  la  substance  est  d’un  gris  sale,  parfois 
semblable  a du  graphite,  et  la  consistance  en  est  diminuée  ; il  est  excep- 
tionnel de  trouver  des  tractus  grisâtres  dans  la  substance  blanche.  De  pe- 
tites hémorrhagies  capillaires  coexistent  parfois  avec  cette  obstruction,  et 

(1)  Meckel,  Allg.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie  von  Damerow , 1847.  — Deutsche  Klin  il,- , 
1&j0.  Hesciil,  Zeitschr.  d.  K.  K.-Gesellsch.  der  Aerzde  zu  Wien,  1850.  — Planer, 
eod  loco,  185/,.  — Fuerichs,  Klinik  der  Leberkrankheiten.  Brauaschweig,  1858.  — 
Duchek,  Frayer  Vierteljahrs.,  1858.  - Wechselfieber  ( Spital’s  Zeitung , 1859).  - Virchow, 

dessen  Aichiv,  1849-1853.  Giioiie,  Zur  Geschichte  der  Melandmie  (Virchow’ s Archiv 
1860). 
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dans  deux  cas  Frerichs  a observé  une  hémorrhagie  méningée.  — Lalenle, 
lorsqu’elle  est  très-limitée,  l’embolie  pigmentaire  se  révèle,  dans  le  cas 
contraire,  au  début  par  de  la  céphalalgie,  des  hallucinations,  du  délire, 
des  convulsions,  c’est-à-dire  par  des  phénomènes  d’excitation,  et  ensuite 
par  un  coma  plus  ou  moins  profond.  Les  paralysies  sont  extrêmement 
rares,  elles  peuvent  être  partielles  ou  affecter  la  forme  hémi  ou  paraplé- 
gique. Ces  symptômes  n’ont  rien  de  caractéristique  par  eux-mêmes;  ils 
ne  deviennent  significatifs  que  par  la  connaissance  des  antécédents  du 
malade,  par  la  tuméfaction  de  la  rate  ou  du  foie,  et  par  la  coloration 
brun  grisâtre  du  tégument  externe.  Ce  serait  une  erreur  que  de  rapporter 
constamment  à l’obstruction  pigmentaire  les  symptômes  cérébraux  de  la 
fièvre  intermittente  dite  accompagnée  céphalique;  alors  même  que  cette 
forme  de  fièvre  est  bien  nettement  caractérisée,  l’embolie  capillaire  peut 
manquer;  elle  manquait  en- effet  six  fois  sur  vingt-huit  cas  observés  par 
Frerichs.  D’un  autre  côté,  tant  que  les  accidents  céphaliques  sont  rigou- 
reusement intermittents,  il  est  bien  difficile  de  les  attribuer  à une  lésion 
fixe  du  genre  de  celle  qui  nous  occupe.  Le  sulfate  de  quinine  à hautes 
doses,  les  applications  froides  sur  la  tête,  les  révulsifs  cutanés,  sont  les 
bases  du  traitement;  mais  le  pronostic  est  toujours  sérieux. 

L 'embolie  calcaire  (1)  est  caractérisée  par  une  incrustation  calcaire  obli- 
térante des  capillaires;  le  tissu  cérébral  résiste  à la  coupe,  et  les  vais- 
seaux apparaissent  sur  la  surface  des  sections,  rigides  comme  les  crins 
d’une  brosse;  cette  altération,  toujours  limitée  aux  plus  petits  vaisseaux, 
coïncide  souvent  avec  des  lésions  semblables  dans  les  poumons,  dans  la 
muqueuse  gastrique.  C’est  d’après  la  théorie  de  Virchow  que  je  place  cette 
oblitération  parmi  les  embolies  et  non  parmi  les  obturations  aulochlho- 
nes;  pour  lui,  il  s’agit  ici  de  métastases  calcaires.  La  résorption  qui  a lieu 
dans  les  os  fait  pénétrer  dans  le  sang  ces  éléments  minéraux,  lesquels, 
par  suite  de  causes  inconnues,  se  déposent  dans  les  parenchymes  au  lieu 
d’être  éliminés  par  les  organes  de  sécrétion.  Au  surplus,  rien  de  connu 
touchant  les  effets  de  cette  obstruction  ; il  est  probable,  par  analogie, 
qu’elle  provoque  aussi  de  petits  foyers  de  ramollissement,  mais  en  résumé 
l’obscurité  est  complète. 

Même  situation  pour  Yembolie  graisseuse  qui  est  démontrée  comme  fait 
par  quelques  observations,  mais  dont  les  effets  anatomiques  et  cliniques 
sont  totalement  ignorés  (2). 


(1)  Virchow,  Archiv  /'.  patlioloy.  Anatomie , VIII,  IX.  — Bamberger,  Würiburger 
Verhandlungen , VI.  — Deeacoer,  Cas.  des  hôpitaux,  1850.  — Durand-Fardel,  Roki- 
TANSKY,  loc.  cil. 

(2)  Todd,  loc.  cil.  — Traube,  Deutsche  Klinik,  185, V — Cohn,  Klinik  der  cmbolischen 
Gefasskrarikheilen . Berlin,  1800.  — Bergmann,  Zur  Lehre  von  der  I‘ et  t embolie.  Dorpat, 
1863. 
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Dans  les  oblitérations  spécifiques  (1),  l’embolus  est  formé  par  du  pus  ou 
par  des  débris  de  matières  organiques  en  décomposition,  provenant  de 
foyers  gangréneux,  putrides  ou  purulents.  Virchow  admet  que  ces  débiis 
une  fois  arrêtés,  produisent  par  catalyse  des  modifications  semblables  à 
celles  qui  ont  lieu  dans  le  foyer  originel.  Panum  croit  plutôt  que  la  dé- 
composition de  ces  débris  continue  après  leur  arrêt,  et  que  les  produits 
de  cette  décomposition  sont  pour  les  tissus  contigus  une  cause  d’irrita- 
tion : d’où  l’inflammation,  la  suppuration  et  parfois  la  gangrène.  Qu’on 
adopte  l’idée  de  la  production  similaire  ou  celle  de  l’irritation  de  voisi- 
nage, le  fait  principal  est  celui-ci  : les  embolies  sont  la  cause  des  foyers  et 
des  abcès  dits  métastatiques.  Pour  le  cas  particulier  du  cerveau,  voici 
donc  ce  qui  se  passe  : des  fragments  détachés  d’un  foyer  putride  ou  pu- 
rulent arrivent  dans  les  capillaires,  les  obstruent  et  provoquent  les  lésions 
et  les  symptômes  qui  ont  été  décrits  comme  les  accidents  cérébraux  de 
l’infection  putride  ou  purulente.  Je  ne  prétends  pas  qu’il  n’en  soit  pas 
ainsi;  mais  je  crois  devoir  faire  observer  que  l’embolus,  quand  il  ne  vient 
pas  du  poumon,  parcourt  un  trajet  vraiment  énorme.  Si  le  foyer  primitif 
est  dans  la  rate  (il  y en  a des  exemples),  il  faut  admettre  que  l’embolus 
traverse  le  foie,  le  cœur  droit,  l’artère  pulmonaire,  le  poumon,  les  veines 
pulmonaires,  le  cœur  gauche,  la  carotide,  pour  venir  échouer  enfin, 
après  tant  de  pérégrinations,  dans  les  capillaires  de  l’encéphale.  La 
chose  est  possible,  mais  elle  exige  un  peu  de  complaisance,  d’autant  plus 
qu’ici  le  mécanisme  invoqué  ne  peut  pas  être  démontré  par  l’adaptation 
des  deux  fragments  du  caillot,  comme  dans  l’embolie  ordinaire,  de  sorte 
qu’on  peut  tout  aussi  bien  admettre  des  lésions  multiples  d’emblée,  sans 
relations  mécaniques  réciproques,  lésions  dominées  et  provoquées  toutes 
par  la  disposition  morbide  générale.  Les  observations  n’étant  pas  assez 
démonstratives  pour  dissiper  tous  les  doutes,  une  solution  absolue  n’est 
pas  possible.  Déjà  0.  Weber,  tout  en  admettant  ces  embolies  capillaires 
diffuses,  rejette  les  conclusions  de  Virchow,  Panum  et  Colin  sur  la  spéci- 
ficité, et  ne  leur  attribue  qu’un  rôle  mécanique;  en  somme  tout  est  con- 
fus encore  dans  celte  histoire,  et,  sans  nier  de  parti  pris  un  fait  dont  la 
possibilité  n’est  point  déniable,  il  convient  d’attendre  encore  avant  d’élever 
une  théorie  générale  des  abcès  métastatiques  et  des  accidents  cérébraux  de 
la  septicémie  et  de  la  pyémie.  Arrivons  à quelque  chose  de  plus  tangible. 

(1)  Virchow,  Panum,  Cohn,  Lancereaux,  loc.  cil.  — 0.  Weber,  In  Ilandbuch  der  allg. 
und  speciellen  Chirurgie.  Erlangen,  1865. 

Bôttcher,  Ueber  aine  Ur sache  metaslatisclier  Abscesse  im  Geliirn  ( Pelersburger  med. 
Zeitsch .,  1869).  — Les  embolies  provenaient  d’un  abcès  du  poumon. 
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III.  — OBLITÉRATION  DES  SINUS  VEINEUX. 
GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  thrombose  des  sinus  de  la  dure-mère  (1),  longtemps  décrite  sous  le 
nom  de  phlébite,  bien  que  l’inflammation  de  la  paroi  veineuse  soit  excep- 
tionnelle, est  primitive  ou  secondaire;  ce  qui  veut  dire  que  dans  un  cas 
la  coagulation  oblitérante  occupe  d’emblée  l’un  des  sinus,  tandis  que 
dans  l’autre  elle  n’y  arrive  que  consécutivement,  par  extension  d’un  tra- 
vail de  coagulation  qui  a débuté  dans  d’autres  veines. 

La  thrombose  primitive  des  sinus  cérébraux  a le  même  mode  pathogé- 
nique, les  mêmes  causes  que  la  thrombose  veineuse  en  général.  L'affai- 
blissement (le  l'impulsion  cardiaque  et  de  la  circulation  artérielle,  l'aug- 
mentation de  la  tension  veineuse  par  obstacle  à la  libre  évacuation  des 
canaux  à sang  noir,  V altération  du  sang  dite  inopexie  sont  les  condition- 
générales  qui  la  produisent.  La  compression  des  veines  et  au  dernier  rang, 
comme  fréquence,  leur  inflammation  (phlébite),  sont  les  conditions 
locales  qui  l’engendrent.  Conséquemment  la  débilité  prolongée  de 
l’action  du  cœur  (surtout  si  le  malade  est  couché),  les  lésions  pulmo- 
naires ou  cardiaques  qui  gênent  la  déplétion  régulière  du  ventricule 
droit  et  par  suite  celle  de  l’oreillette,  les  cachexies  inopectiques  (cancer, 
tubercules,  mal  de  Bright),  le  marasme,  chez  les  enfants  comme  chez  les 
vieillards,  sont  les  causes  générales  ordinaires  de  la  thrombose  primitive 

(1)  Tonnelé,  Maladies  des  sinus  de  la  dure-mère  ( Journal  hebdom.,  1829).  — Gintrac, 
Arch.  yen.  de  méd.,  XXVI.  — Stannius,  U cher  die  krankhafle  Verschliessumj  grôssèrer 
Venenstcimme.  Berlin,  1839.  — Sédileot,  De  la  pyohémie.  Paris,  1849.  — Lebert, 
Virchow’ s Archiv , IX.  — Handbuch  der  praktischen  Medicin,  11.  Tübingen,  1863.  — 
Uilliet  et  Barthez,  Traité  des  maladies  des  enfants.  Paris,  1853.  — Heusinger  , 
Virchow’ s Archiv,  XI.  — Geruardt,  Deutsche  Klinik,  1857.  — Von  Dusch,  Zeitschr.  f. 
ration.  Medicin  von  Ilenle  und  Pfeufer,  VII,  1859.  — Toïnbee,  The  üiseases  of  the 
Ear,  etc.  London,  1860.  — Griesingeh,  Beobachlungen  über  Ilirnkrankheiten  (Archiv 
der  Heilkunde , 1863).  — Sentex,  Thèse  de  Paris,  1865.  — Lancerealx,  Meissxer, 
Goiin,  Corazza,  loc.  cit.  — Brouardel,  Lésions  du  rocher,  etc.  (Bulletins  de  la  Soc. 
anal.,  1867).  — Griesinger,  Meyer,  Bericht  über  die  40  Versammlung  deutscher 
Naiurforscher  und  Aerz-te  m llannover,  1865.  — Otto  Heurner,  Zur  Symptomatologie 
der  llirminuslhrombosen  (Arch.  der  Heilkunde,  1868). 

Wreden,  Beitrüye  zur  Cehre  von  der  Tlirombosis  und  Phlebitis  Sinuutn  dura’  matrix 
(Pctersburg.  med.  Zeits.,  1870).  — Stores,  Chronic  otorrhœa ; suppuration  of  the  middle 
ear;  tlirombosis  of  the  latéral,  petr osai  and  cavernous  sinuses  of  llie  right  side  (British 
med.  Journ.,  1870).  — Rossi,  Caso  di  / lebite  del  seno  transverso  (Gaiz.  med.  italian. 
Lomb.,  1870). 
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dos  sinus.  Les  tumeurs  du  médiastin  et  du  cou  qui  compriment  la  veine 
cave  supérieure  ou  les  jugulaires,  les  tumeurs  intra-crâniennes,  qui 
naissent  directement  sur  les  canaux  veineux  encéphaliques,  sont  les  causes 
locales  les  plus  communes  de  l’oblitération  ; la  phlébite  doit  aussi  être 
mentionnée,  mais  comme  fait  exceptionnel.  Une  observation  de  Colin  ten- 
drait à établir  que  les  convulsions  générales  épileptiformes  peuvent  être 
une  cause  efficace  de  thrombose  par  suite  de  l’obstacle  qu’elles  appor- 
tent à la  circulation  du  sang  veineux;  ce  point  n’est  pas  élucidé. 

La  thrombose  secondaire  se  développe  toujours  par  le  même  méca- 
nisme; un  foyer  morbide  existe  dans  l’encéphale  ou  dans  quelque  région 
voisine;  les  veines  qui  partent  de  ce  foyer  s’oblitèrent  ou  s’enflamment, 
et  de  proche  en  proche  la  coagulation  ou  l’inflammation  s’étend  jusque 
dans  l’un  des  sinus  cérébraux.  Cette  thrombose  est  toujours  la  consé- 
quence d’une  phlébite  véritable.  Les  causes  peuvent  facilement  être  dé- 
duites de  cette  donnée  générale.  Les  lésions  traumatiques  du  crâne, 
en  particulier  les  contusions  et  les  fractures  de  l’occipital,  la  carie  des 
os,  surtout  celle  du  rocher,  Yapplication  du  trépan,  Y otite  interne,  sont 
les  causes  les  plus  fréquentes  ; l 'encéphalite  et  Y abcès  du  cerveau,  les  épan- 
chements sanguins  dans  la  substance  cérébrale  ou  dans  les  méninges 
viennent  ensuite;  enfin  les  furoncles,  les  anthrax  et  Y érysipèle  de  la  tête 
peuvent  avoir  la  même  influence  pathogénique  par  suite  des  commu- 
nications qui  unissent  les  veines  extérieures  aux  veines  et  aux  sinus 
intra-crâniens.  L’importance  pratique  de  ces  derniers  faits  est  consi- 
dérable. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


L’oblitération  primitive  siège  ordinairement  dans  le  sinus  longitudinal 
supérieur,  et  s’étend  de  là  symétriquement  dans  les  sinus  voisins  ( sinus 
latéraux,  etc.);  si  elle  est  secondaire  elle  occupe  naturellement  le  sinus 
le  plus  rapproché  de  la  lésion  pathogénique.  Le  sinus  est  turgide,  tendu 
et  rempli  par  un  caillot  fibrineux;  celui-ci  est  résistant,  homogène,  non 
adhérent,  formé  de  couches  concentriques,  s’il  n’est  pas  ancien;  plus  tard 
il  se  ramollit  au  centre  où  l’on  trouve  une  bouillie  puriforme,  qui  a été 
longtemps  prise  pour  du  pus  et  qui  est  composée  de  graisse,  de  granu- 
lations régressives  et  de  leucocytes.  A moins  que  la  coagulation  ne  soit 
d’origine  inflammatoire  l’adhésion  à la  paroi  est  tardive;  elle  résulte  de 
la  formation  de  tractus  conjonctifs,  les  membranes  vasculaires  sont  in- 
tactes. Dans  la  thrombose  secondaire,  qui  succède  le  plus  souvent  à la 
carie  des  os  du  crâne  (trente  fois  sur  trente-neuf  cas  de  Lancereaux),  les 
parois  des  sinus  sont  altérées  au  niveau  des  os  malades;  elles  sont 
épaissies,  friables,  peu  résistantes,  parfois  même  elles  sont  détruites;  le 
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coagulum  n’esl  pas  toujours  composé  de  fibrine  pure, il  renferme  en 
outre  du  pus  et  des  débris  pseudo-membraneux. 

Les  lésions  cérébrales  produites  par  l’oblitération  des  sinus  résultent 
de  Y augmentation  de  pression  dans  les  capillaires  et  dans  les  veines  affé- 
rentes, ou  bien  aussi  de  Y ischém  ie  artérielle  causée  par  la  stase  veineuse  ‘ 
ce  sont  des  hémorrhagies  capillaires,  interstitielles  ou  méningées,  de 
l’œdème  du  tissu  cérébral  et  de  la  pie-mère  avec  ou  sans  hydropisie  ven- 
triculaire, et  des  foyers  de  ramollissement  superficiels  qui  occupent  symé- 
triquement la  surface  des  lobes  moyens,  et  intéressent  surtout  la  subs- 
tance grise.  Des  lésions  franchement  inflammatoires  des  méninges  (fausses 
membranes,  pus)  coïncident  fréquemment  avec  la  thrombose  par  carie 
osseuse. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Les  symptômes  sont  obscurs,  surtout  pour  la  forme  primitive.  Il  est 
rare  que  les  phénomènes  de  dépression  se  manifestent  d’emblée;  ils 
sont  précédés  de  symptômes  d’excitation,  entre  autres,  de  céphalalgie 
(symptôme  à peu  près  constant),  de  strabisme  et  de  contractures  ; des 
convulsions  épileptiformes  peuvent  être  observées  aussi  bien  chez 
l’adulte  que  chez  l’enfant.  Ces  symptômes,  on  le  conçoit,  résultent  non 
de  la  thrombose  même,  mais  de  ses  effets  sur  l’encéphale;  celte  première 
phase,  qui  se  rapporte  à la  congestion  passive,  peut  passer  graduellement  à 
la  seconde,  ou  bien  la  transition  se  fait  d’une  manière  éclatante  par  une 
attaque  apoplectiforme  (ramollissement  ou  hémorrhagie),  mais  dans  tous 
les  cas  les  paralysies  circonscrites  sont  exceptionnelles.  Quand  l’apoplexie 
manque,  on  observe  des  vomissements,  la  dilatation  des  pupilles,  de 
l’engourdissement  intellectuel,  enfin  de  la  somnolence  et  du  coma.  La 
fièvre  est  ordinairement  nulle  dans  la  thrombose  primitive;  quand  elle 
existe,  elle  est  causée  par  l’état  général  qui  provoque  l’oblitération  vei- 
neuse, et  elle  présente  la  forme  hectique.  Quelques  symptômes  spéciaux 
ont  été  signalés;  il  est  bon  de  les  connaître,  mais  il  ne  faut  pas  leur  attri- 
buer une  valeur  absolue  : ce  sont  les  épistaxis  dans  l’oblitération  du  sinus 
longitudinal  supérieur  (von  Dusch);  la  différence  de  volume  des  jugulaires 
externes  dans  la  thrombose  des  sinus  latéraux,  la  veine  du  côté  malade  est 
plus  alfaissée  que  l’autre  (Gerhardt);  un  œdème  douloureux,  circonscrit 
derrière  l’oreille,  un.e  phlegmaiia  dolens  en  miniature,  lorsque  l’oblitéra- 
tion du  sinus  transverse  se  prolonge  dans  les  veines  émissaires  qui  abou- 
tissent à la  fosse  sigmoïdienne  (Griesinger);  enfin,  1 œdème  autour  des 
veines  frontales  et  Yexophthalmie  dans  l’oblitération  du  sinus  longitudinal 
supérieur  (Corazza).  La  présence  de  ces  phénomènes  a une  certaine  im- 
portance pour  le  diagnostic,  leur  absence  n’en  a aucune. 


157 


OBLITÉRATION  DES  SIM  S VEINEUX. 

Ou  voit  combien  cette  symptomatologie  est  vague  et  mal  définie,  et 
cela  doit  être,  puisqu’elle  traduit  les  effets  cérébraux  très-variables  de  la 
thrombose,  et  non  la  thrombose  elle-même;  ce  complexus  pathologique 
n’acquiert  quelque  signification  précise  que  si  l’on  tient  compte  des  cir- 
constances au  milieu  desquelles  il  se  développe.  Les  cachexies,  les  ma- 
ladies de  longue  durée  avec  parésie  cardiaque,  etc.,  permettent  de  songer 
à une  thrombose  primitive.  Quant  à la  secondaire,  quoique  sa  symp- 
tomatologie ne  soit  pas  plus  précise,  elle  est  plus  nettement  caractérisée 
par  des  lésions  extra-crâniennes,  par  l’otite,  par  les  écoulements  muco- 
purulents  du  conduit  auditif,  etc.  ; mais  ces  mêmes  lésions  sont  égale- 
ment une  cause  de  méningite  et  d’encéphalite  partielles,  de  sorte  que, 
même  alors,  il  n’est  guère  possible  d’aller  au  delà  d’une  simple  proba- 
bilité. Fort  heureusement,  cette  incertitude  du  diagnostic  est  sans  in- 
convénient pour  la  pratique. 

La  phlébite  proprement  dite  diffère  de  la  thrombose  simple  par  ses 
causes  : ce  sont  des  lésions  inflammatoires  préalables;  par  son  siège,  elle 
occupe  celui  des  sinus  pairs  qui  est  le  plus  voisin  de  l’altération  primi- 
tive ; par  ses  symptômes,  la  fièvre  est  constante  et  forte,  les  phénomènes 
de  stase  sont  moins  marqués  que  dans  la  thrombose  simple;  en  revanche 
les  inflammations  méningo-cérébrales,  les  lésions  métastatiques  dans  d’au- 
tres organes  sont  très-fréquentes  ; la  pyémie  et  la  septico-pyémie  sont  des 
manifestations  ultimes  à peu  près  constantes  (1). 

Le  pronostic  est  grave,  au  point  qu’on  regarde  les  faits  de  guérison 
comme  des  erreurs  de  diagnostic,  mais  le  danger  n’est  pourtant  pas  le 
même  dans  tous  les  cas;  si  la  thrombose  de  la  pyémie  et  la  thrombose 
primitive  sont  mortelles,  l’une  par  l’état  général,  l’autre  par  les  désordres 
cérébraux,  la  thrombose  secondaire,  celle  entre  autres  qui  est  provoquée 
par  l’otite  interne,  paraît  être  un  peu  moins  redoutable. 

TRAITEMENT. 


11  est  purement  symptomatique,  puisqu’on  ne  peut  ni  enlever  le  caillot 
ni  prévenir  les  lésions  cérébrales  consécutives.  Dans  la  thrombose  secon- 
daire, inflammatoire  ou  non,  qui  succède  aux  lésions  du  crâne,  de  l’or- 
bite ou  de  la  face,  le  traitement  doit  être  énergique  et  réglé  sur  l’intensité 
de  la  réaction  et  les  conditions  de  l’individu;  saignées  générales  ou  locales, 
dérivatifs  intestinaux,  voilà  les  moyens  qu’il  convient  d’employer  si  la  lé- 
sion initiale  est  franchement  phlegmasique,  d’origine  récente,  et  si  le 
malade  est  d’ailleurs  robuste  et  de  bonne  constitution.  S’agit- il  d’une 

(l)  Wreden,  Dcitrüge  %ur  Léhre  von  lier  Thrombosis  mil  Phlebitis  Sinuum  durez  ma- 
trix (Pelersburg . rned.  Zeits.,  1870). 


158 


MALADIES  DE  L’ENCÉIMIALE. 


lésion  osseuse  déjà  ancienne  chez  un  individu  débilité,  ou  suspect  de 
scrofulisme  ou  de  syphilis,  il  faut  être  plus  modéré  : on  agira  sur  l’in- 
testin au  moyen  de  purgatifs , tels  que  calomel  et  jalap , séné,  aloès, 
etc.  ; on  combattra  les  symptômes  cérébraux  par  des  vésicatoires  volants 
à la  nuque  et  aux  cuisses,  par  des  applications  froides  sur  la  tête,  et, 
si  l’on  réussit  à gagner  ainsi  un  peu  de  temps,  on  prescrira  le  traite- 
ment général  indiqué  par  la  maladie  constitutionnelle.  S’il  s’agit  d’une 
otite,  on  se  gardera  d’arrêter  l’écoulement  par  le  conduit  auditif  externe, 
et  l’on  ouvrira  de  bonne  heure  les  abcès  périmastoïdiens  dont  l’apparition 
a été  dans  quelques  cas  un  signe  favorable.  Dans  la  thrombose  primitive 
(marastique),  on  ne  peut  se  proposer  d’autre  but  que  de  relever  la  circu- 
lation languissante  et  de  soutenir  les  forces  du  patient;  l’indication  sera 
remplie  par  l’administration  du  vin,  de  l’alcool,  du  quinquina,  des  prépa- 
rations ammoniacales  ou  éthérées,  et  par  une  alimentation  convenable  ; 
mais  ce  sont  là  des  efforts  in  extremis  toujours  impuissants. 


CHAPITRE  Y. 

UÉllORRHACilE  CÉRÉBRALE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 

L’épanchement  sanguin  dans  l’épaisseur  ou  dans  les  cavités  de  la  masse 
encéphalique  est  le  seul  objet  de  ce  chapitre.  Les  hémorrhagies  des  mem- 
branes, celles  qui  se  font  d’emblée  à la  superficie  du  cerveau,  notamment 

(1)  Cruveilhier,  Anai.  path.  du  corps  humain , livr.  XXXIII.  — Traité  d’anat.  path. 
générale.  Paris,  1862.  — Rochoux,  Recherches  sur  l’apoplexie.  Paris,  1853.  — Bouil- 
laud,  Andral,  Leubuscher,  Todd,  loc.  cit.  — Virchow,  Ueber  die  Erweiterung  klei- 
nerer  Ge fasse  ( Arch . f.  path.  Anal,  und  Physiologie,  III,  1848).  — Pestalozzi,  Ueber 
Aneurysmata  spuriader  kleînen  Hirnarlerien.  Würzburg,  1849.  — Kolliker,  Zeitschrift 
fur  wissenschaftliche  Zoologie,  I.  — Paget,  On  fatty  Degeneralion  of  the  small  blood- 
vessels  of  the  Brain  ( London  med.  Gaz.,  1850).  — Moosherr,  Ueber  das  pathologische 
Verhalten  der  kleineren  Hirngefasse.  Würzburg,  1854-  — Hasse,  1 ircliow’s  Handbtieh 
■der  Pathologie,  IV.  Erlangen,  1855-1868.  — Rokitansky,  Lehrbucli  der  patliolog.  Ana- 
tomie. Wicn,  1856.  — Billroth,  Ueber  eine  eigenthümliche  gelalinose  Degeneralion  der 
Gehirnrinde,  etc.  ( Archiv  der  Hellkunde,  III,  1862).  — Lebert,  Ueber  die  Aneurysmen 
der  Hirnarlerien  ( Berliner  klinisclie  Wochenschrift,  1866.)  — Bouchard,  htudes  sur 
quelques  points  de  la  pathogénie  des  hémorrhagies  cérébrales.  Paris,  1867.  — Durand, 
Des  anévrysmes  du  cerveau,  etc.  Paris,  1868.  — Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  des 
vieillards.  Paris,  1868-1869. 

Béhier,  Leçon  sur  les  hémorrhagies  cérébrales  (Gai.  hôp.,  1868).  — Seieer,  Zur  Aetio- 
logle  der  Apoplexia  sanguinea.  Berlin,  1868.  — Laugier,  Recherches  critiques  sur  lapa- 
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à la  base,  seront  décrites  ultérieurement  sous  le  chef  commun  d’hémor- 
rhagies méningées.  La  rupture  vasculaire  qui  est  la  seule  cause  prochaine 
de  l’hémorrhagie  cérébrale  porte  presque  toujours  sur  les  petits  vaisseaux 
interstitiels;  la  déchirure  des  branches  libres  et  volumineuses  appartient 
aux  hémorrhagies  méningées.  Quelles  sont  les  conditions  qui  amènent 
cette  rupture?  telle  est  la  question  de  pathogénie  qui  doit  être  examinée. 
11  n’en  est  pas  qui  ait  été  plus  creusée,  et  des  causes  organiques  précises 
ont  pu  prendre  la  place  de  l’étiologie  facile  et  banale.  On  peut  rapporter 
à quatre  chefs  les  conditions  pathogéniques  de  l’hémorrhagie  cérébrale; 
classés  par  ordre  de  fréquence  et  d’importance  décroissantes,  ces  chefs 
sont  les  suivants  : Etat  des  vaisseaux ; — tension  de  la  colonne  sanguine; 
— état  du  tissu  périvasculaire  ; — état  du  sang. 

État  «les  vaisseaux.  — Les  lésions  artérielles  hémorrhagipares  sont 
assez  nombreuses;  ce  sont  d’abord  les  altérations  diverses  de  l’ endar  lévite 
déformante  et  athéromateuse,  et  la  périartérite  chronique  de  Rokitansky 
avec  dégénérescence  graisseuse  de  la  tunique  moyenne.  Deux  opinions 
extrêmes  ont  été  émises  touchant  l’influence  de  ces  lésions  ; elles  ont  été 
regardées  comme  la  cause  unique  de  l’hémorrhagie,  et  d’autre  part  on 
leur  a dénié  toute  importance;  les  deux  assertions  sont  exagérées. 
L’athéromasie  (expression  abréviative)  n’est  pas  la  seule  lésion  préalable 
des  vaisseaux  encéphaliques,  ainsi  que  le  prouvera  la  suite  de  cette  des- 
cription, mais  elle  a une  importance  réelle,  puisque  sur  cent  hémorrhagies 
de  vieillards  elle  n’a  manqué  que  18  fois  (Bouchard). 

La  dégénérescence  graisseuse  des  petits  vaisseaux  et  des  capillaires  est 
également  fréquente;  dans  les  vaisseaux  à trois  tuniques,  elle  occupe 
surtout  la  couche  moyenne,  et  les  éléments  graisseux  sont  souvent 
groupés  et  ordonnés  comme  les  éléments  contractiles,  dont  la  structure 
propre  est  plus  ou  moins  altérée.  Il  n’est  pas  très-rare  que  la  tunique 
interne  participe  à la  dégénérescence,  mais  l’externe  est  intacte  quoique 
soulevée  parfois  çà  et  là  par  la  graisse  accumulée  dans  les  couches  plus 
profondes.  Cette  altération  très-commune  en  elle-même  n’a  pas,  au  point 
de  vue  de  la  genèse  de  l’hémorrhagie  cérébrale,  l’importance  de  premier 
ordre  qui  lui  a été  attribuée  après  les  travaux  de  Kôlliker  et  Basse  (1840). 
Drja  Moosherr,  en  déclarant  qu’il  avait  constaté  cette  lésion  dans  les 
circonstances  pathologiques  les  plus  disparates,  et  à tous  les  âges,  depuis 

(hofjénie  et  l’étiologie  île  l’hémorrhagie  Intra-cérébrale,  thèse  cle  Montpellier,  1868.  — 
Hayem,  Note  sur  un  cas  d’hémorrhagies  cérébrales  liées  à l’artérite  ( artériosclérose ) et  « 
diverses  especes  d’anévrysmes  du  système  vasculaire  de  l’encéphale  (Gaz-  mèd.  de  Paris , 
1868).  — Lépine,  Hémorrhagie  cérébrale ; présence  dans  le  foyer  d’anévrysmes  siégeant 
sur  les  artérioles  ( eodern  loco,  1868).  - Hentzen,  Ueber  Apoplexia  sanguinea.  Berolini, 
- Kelly,  Cases  of  apoplexie  witli  atheroma  of  the  smaller  arteries  ( The  Lancet, 
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des  enfants  de  six  semaines  jusqu’à  des  vieillards  de  quatre-vingts  ans, 
en  avait  grandement  et  justement  atténué  l’influence;  plus  tard  Billrolh 
a montré  que  l’altération  graisseuse  des  petits  vaisseaux  est,  dans  Don 
nombre  de  cas,  la  conséquence  d’une  lésion  du  tissu  cérébral,  et 
Bouchard  est  arrivé  à des  conclusions  semblables  en  étudiant  l’étal  des 
vaisseaux  dans  la  nécrobiose  ischémique.  Il  convient  donc  d’apporter  une 
grande  réserve  dans  l’appréciation  de  ces  dégénérations  graisseuses;  mais 
tout  en  accordant  à ces  restrictions  une  part  légitime,  il  convient  aussi  de 
reconnaître  que  la  lésion  peut  être  primitive  et  hémorrhagipare  au  même 
titre  que  l’athérome.  On  ne  saurait  arguer  de  l’absence  de  la  lésion  dans 
un  certain  nombre  d’hémorrhagies  pour  en  nier  l’influence,  car  cela  prouve 
simplement  que  cetle  lésion  particulière  n’est  pas  la  seule  qui  puisse  pro 
voquer  la  rupture  vasculaire.  Quant  à l’altération  graisseuse  secondaire, 
elle  est  une  cause  puissante  d’hémorrhagie  dans  les  foyers  de  ramollisse- 
ment. Une  autre  erreur  a été  commise  qui  porte  sur  la  description  de  la 
lésion  elle-même;  elle  est  souvent  plus  apparente  que  réelle,  c’est-à-dire 
que  le  vaisseau  est  sain,  mais  recouvert  par  un  amas  de  granulations 
graisseuses  qui  siègent  dans  la  gaine  lymphatique  de  Robin.  Or,  comme 
cette  gaine  était  inconnue  à l’époque  où  ont  paru  les  premiers  travaux  sur 
le  sujet,  il  se  peut  bien  que  certaines  descriptions  se  rapportent  à cette 
accumulation  extérieure  plutôt  qu’à  une  dégénérescence  vraie,  et  que  le 
prétendu  soulèvement  de  la  tunique  adventice  par  la  graisse  ne  soit  que 
la  saillie  de  la  gaine  lymphatique,  distendue  par  les  granulations  ren- 
fermées entre  elle  et  le  vaisseau.  Il  ne  faudrait  pourtant  pas  généraliser 
l’argument  et  prononcer  une  condamnation  rétrospective  contre  tous  les 
faits  décrits;  l’erreur  a pu  être  commise  quelquefois,  elle  ne  l’a  pas  été 
constamment;  les  destructions  de  la  tunique  musculaire  signalées  par 
Brummerstàdt  et  Moosherr  le  prouvent  d’une  manière  positive.  Il  est  à 
remarquer  que  cette  accumulation  graisseuse  extérieure,  cette  pseudo- 
dégénérescence est  propre  aux  transformations  secondaires  que  subissent 
les  petits  vaisseaux  à la  suite  de  la  nécrobiose.  Quand  la  lésion  est  pri- 
mitive, la  dégénérescence  est  réelle,  mais  alors  les  granulations  graisseuses 
sont  moins  abondantes,  et  elles  siègent  surtout  au  niveau  des  noyaux  de  la 
paroi.  Nous  avons  vu  plus  haut  que  c’est  à cette  lésion  que  Virchow 
attribue  les  hémorrhagies  des  chlorotiques  et  des  hémophiles. 

L’ anévrysme  faux,  encore  appelé  ectasie  disséquante,  occupe  des  ar- 
térioles d’un  millimètre  et  au-dessous;  les  tuniques  internes  sont  rompues 
et  détruites,  l’adventice  est  soulevée  par  le  sang,  et  si  ce  dernier  obstacle 
cède  à son  tour,  l’hémorrhagie  a lieu.  Telle  est  la  description  qu’ont  donnée 
Kôlliker,  Peslalozzi  et  Virchow;  mais  d’après  Charcot  et  Bouchard,  ces 
prétendus  anévrysmes  ne  sont  pas  autre  chose  que  des  hémorrhagies  dans 
la  gaine  lymphatique.  Us  ne  peuvent  donc  pas  être  une  cause  d’hémorrhagie, 
ils  sont  le  premier  degré  d’une  hémorrhagie  déjà  effectuée  ; soit,  il  est 
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bon  de  remarquer  toutefois  que  l’hémorrhagie,  bien  qu’effectuée,  est 
encore  intra-vasculaire,  limitée  qu’elle  est  par  cette  gaine  lymphatique; 
il  n’y  a doue  pas  encore  d’hémorrhagie  cérébrale  dans  le  sens  ordinaire 
du  mot,  c’est-à-dire  extravasation  de  sang  dans  le  tissu  du  cerveau.  Il 
faut  que  la  gaine  se  rompe  pour  que  l’hémorrhagie  ait  lieu  ; or,  les  au- 
teurs cités  plus  haut  n’ont  pas  dit  autre  chose,  seulement  ils  ont  appelé 
tunique  adventice  ce  qui  est  en  réalité  la  gaine  lymphatique.  L’état  qu’ils 
ont  décrit  ne  mérite  donc  pas  le  nom  d’anévrysme,  mais  il  mérite  de 
figurer  parmi  les  causes  de  l’hémorrhagie  cérébrale.  Les  véritables  ané- 
vrysmes intra-cérébraux  sont  ceux  qui  ont  été  étudiés  par  Bouchard  et 
Charcot  sous  le  nom  d 'anévrysmes  miliaires;  ils  peuvent  être  isolés  ou 
multiples,  et  dépendent  d’une  sorte  de  sclérose  artérielle  analogue  à la 
périartérite  chronique.  Cette  altération  consiste  essentiellement  « en  une 
multiplication  exagérée  cl  souvent  énorme  de  noyaux  dans  l’épaisseur 
des  tuniques  artérielles  et  sur  la  gaine  lymphatique,  et  en  une  atrophie 
de  la  tunique  musculeuse  ».  Cette  destruction  des  éléments  circulaires 
étant  partielle,  le  vaisseau  présente  un  aspect  moniliforme  ou  bien  « des 
dilatations  subites,  de  véritables  anévrysmes  ».  Tous  ces  anévrysmes  sont 
visibles  à l’œil  nu;  ils  se  présentent  comme  de  petits  grains  globuleux 
dont  le  diamètre  varie  de  deux  douzièmes  de  millimètre  à un  millimètre 
et  même  plus;  ils  sontappendus  à un  vaisseau  qui  est  également  visible  à 
l’œil  nu,  ou  tout  au  moins  à l’aide  d’une  simple  loupe.  Les  parties  de 
l’encéphale  où  siègent  les  anévrysmes  sont,  par  ordre  de  fréquence  dé- 
croissante, les  couches  optiques,  la  protubérance,  les  circonvolutions,  les 
corps  striés,  le  cervelet,  le  bulbe,  les  pédoncules  cérébelleux  moyens  et 
le  centre  ovale  (Bouchard).  Ces  anévrysmes  ont  été  vus,  mais  mal  inter- 
prétés par  Cruveilhier,  qui  a décrit  ceux  des  circonvolutions  sous  le  nom 
d’ apoplexie  capillaire  à foyers  miliaires;  en  revanche  ils  ont  été  parfaite- 
ment indiqués  par  Virchow  sous  le  nom  lY ectasie  ampullaire;  il  a signalé 
nettement  l’atrophie  de  la  tunique  moyenne,  mais  il  n’a  observé  cette  lé- 
sion que  dans  la  pie-mère,  dans  les  prolongements  qu’elle  envoie  entre  les 
circonvolutions,  et  il  n’y  a vu  qu’une  prédisposition  à l’apoplexie  sanguine. 

Toutes  les  lésions  précédentes,  ayant  pour  effet  d’affaiblir  la  résistance 
des  parois  vasculaires,  en  favorisent  par  cela  seid  la  rupture;  mais  une 
autre  condition  non  moins  puissante  concourt  au  même  résultat.  Quand  les 
artères  ont  ainsi  perdu  leur  élasticité  et  leur  contractilité,  l’impulsion  du 
cœur  devient  plus  forte,  et  en  même  temps  la  progression  saccadée  et 
rhythmique  de  l’ondée  sanguine  dans  les  grosses  artères  ne  peut  plus  être 
transformée  en  progression  uniforme  et  continue  dans  les  petites.  Delà 
pour  celle-ci  des  oscillations  anormales,  qui  augmentent  notablement  la 
pression  intra-vasculaire  à chaque  systole  cardiaque.  Deux  conditions  sub- 
ordonnées l’une  à l’autre  sont  alors  réunies  pour  produire  l’hémorrhagie; 
il  est  rare  du  reste  qu’elle  reconnaisse  une  cause  unique. 

Jaccoud.  - Path.  int.,  3°  édit. 
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Tension  «ïn  sang  (4).  — L’hypertrophie  et  l'accroissement  de  l’impul- 
sion du  cœur,  qui  sont  les  causes  les  plus  puissantes  de  l’augmentation  de 
la  pression  artérielle,  ne  sont  point  une  cause  suffisante  d’hémorrhagie 
cérébrale.  Les  orifices  du  cœur  étant  supposés  libres,  les  voies  du  sang  en 
retour  étant  supposées  largement  perméables,  cette  hypertrophie,  que 
j’appellerai  simple,  ne  peut  avoir  d’autre  effet  que  d’augmenter  la  vitesse 
de  l’écoulement  du  sang,  elle  n’en  augmente  pas  la  tension.  Mais  lorsque 
l’hypertrophie  est  le  résultat  d’un  obstacle  dans  la  circulation  périphérique, 
de  lésions  artérielles  par  exemple,  alors  la  pression  est  accrue  dans  le  sys- 
tème aortique,  et  les  vaisseaux  encéphaliques  peuvent  se -rompre.  C’est  par 
la  diminution  du  domaine  aortique,  par  la  réplétion  surabondante  qui  en 
résulte,  et  par  l’hypertrophie  cardiaque  secondaire  que  l’atrophie  rénale 
(mal  de  Bright)  détermine  dans  certains  cas  l’hémorrhagie  cérébrale; 
souvent  aussi  en  pareille  circonstance  les  vaisseaux  encéphaliques  sont 
athéromateux.  Cette  interprétation  (Kirkes,  Traube)  me  paraît  du  moins 
plus  acceptable  que  celle  qui  attribue  l’hémorrhagie  à l’action  nocive 
exercée  par  le  sang  altéré  sur  les  vaisseaux,  et  sur  le  tissu  de  l’encéphale 
(Barlow,  Todd).  Quant  à l’hypertrophie  compensatrice  des  lésions  des 
orifices  du  cœur,  elle  n’est  pas  par  elle-même  une  condition  palhogénique 
efficace  ; elle  a pour  effet  dans  ces  conditions  de  prévenir  la  stase  du  sang, 
d’en  assurer  la  circulation,  et  non  pas  d’augmenter  la  pression  de  la  co- 
lonne artérielle,  l’accroissement  d’impulsion  étant  employé,  si  je  puis 
dire  ainsi,  à vaincre  ou  à compenser  l’obstacle  résultant  de  la  lésion 
d’orifice. 

La  tension  du  sang  dans  les  petits  vaisseaux  augmente  lorsque  l’écoule- 
ment veineux  est  insuffisant  et  que  l’apport  reste  le  même;  c’est  ce  qui  a 
lieu  dans  les  lésions  de  l’orifice  mitral  et  tricuspide.  Dans  ces  circons- 
tances l’hémorrhagie  n’est  point  rare,  mais  elle  résulte  d’un  tout  autre 
mécanisme;  bien  loin  qu’il  y ait  alors  augmentation  de  la.  propulsion, 
c’est  parce  que  la  propulsion  est  insuffisante  que  la  stase  et  la  rupture 
vasculaire  ont  lieu.  Ce  qui  est  en  cause  ici,  ce  n’est  plus  l'hypertrophie  ni 
le  mode  fonctionnel  du  cœur,  c’est  l’obstacle  à la  circulation  veineuse  des 
parties  céphaliques.  Aussi  ce  ne  sont  pas  seulement  les  lésions  cardiaques 
qui  produisent  cette  hémorrhagie  mécanique  passive;  l’oblitération  et  la 


(1)  Bricheteau,  Clinique  de  Vhôpital  Necker.  — Bouiliaud,  loc.  cil.  — Durand- 
Fardel,  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  des  vieillards.  Paris,  I85'i.  — Hasse, 
Rokitansky,  Leubuscher,  loc.  cit.  — S.  Kirkes,  Medical  Times  and  Gaz.,  1855.  — 
Traube,  Ueber  den  Zusammenhang  von  Hen  und  Nierenkrankhciten.  Berlin,  1856.  — 
Hamburger,  Ueber  die  Beùeliungen  zwischen  Morbus  Briglilii  und  Uerzkrankheitcn  (l  ir- 
chow’s  Archiv,  XI,  1857).  — Barlow,  4 M annal  of  the  Practice  of  Medieine.  London, 
1856.  — Todd,  loc.  cit.  — Eulenburg,  Ueber  den  Ein/luss  von  Ilerzhyperlrophie  und 
Erkrankungen  der  JÏirnarterien  auf  das  Zustandekommcn  von  Ifœmorrhagia  cerebri 
(Virchow' s Archiv,  XXIV,  1862). 
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compression  des  sinus  cérébraux,  la  compression  des  jugulaires  et  de  la 
veine  cave  supérieure,  les  lésions  chroniques  et  étendues  de  l’appareil 
respiratoire  (emphysème,  sclérose)  peuvent  amener  le  même  résultat  par 
un  mécanisme  identique. 

État  du  tissu  périvasculaire  (1).  — La  théorie  est  la  suivante  : le  tissu 
cérébral  se  ramollit  lentement  d’une  manière  latente  sur  un  ou  plusieurs 
points;  par  suite  de  ce  changement  de  consistance,  les  petits  vaisseaux 
sont  privés  de  leur  soutien  naturel,  et  ils  se  rompent  lorsqu’ils  ne  peu- 
vent plus  à eux  seuls  résister  à la  pression  du  sang;  la  rupture,  spon- 
tanée en  apparence,  est  préparée  et  amenée  par  l’altération  du  tissu,  de 
Là  le  nom  de  ramollissement  hèmorrhagipare  donné  à celte  lésion 
(Rochoux).  L’interprétation  est  satisfaisante,  mais  elle  est  purement  hypo- 
thétique, et,  qui  plus  est,  elle  ne  peut  être  vérifiée;  il  est  de  règle  que  la 
paroi  d’un  foyer  hémorrhagique  soit  ramollie  et  que  la  zone  de  ramollis- 
sement s’étende  vers  la  périphérie  dans  une  étendue  variable,  mais  on 
ne  peut  déterminer  si  cette  lésion  a précédé  ou  suivi  l’épanchement  san- 
guin. Les  auteurs  de  la  théorie  n’ont  pas  assigné  de  caractères  fixes  au  pré- 
tendu ramollissement  hémorrhagique,  et,  en  raison  de  la  violence  quasi- 
traumatique  subie  par  le  tissu  nerveux  au  moment  de  l’irruption  du  sang, 
il  est  plus  que  probable  que  le  ramollissement  est  consécutif  à l’hémorrhagie. 
Cette  condition  pathogénique,  tenue  il  y a quelques  années  pour  la  plus 
puissante,  ne  peut  donc  pas  être  admise;  il  n’y  a de  ramollissement  hé- 
morrhagipare  que  le  ramollissement  nécrobiotique  par  obturation  artérielle; 
mais  c’est  là  un  tout  autre  ordre  de  faits.  Quelques  auteurs  pensent  que 
Y atrophie  cérébrale  est  une  cause  d’hémorrhagie,  et  cela  parce  que  les  vais- 
seaux se  dilatent  outre  mesure  pour  remplir  le  vide  ( dilatation  ex  vacuo),  et 
que  dans  cet  état  anormal  ils  finissent  par  se  rompre.  Je  crains  que  ce 
ne  soit  là  une  vue  de  l’esprit,  car  la  tendance  au  vide  est  bien  plutôt  com- 
pensée par  une  transsudation  séreuse  et  par  l’augmentation  du  liquide  cé- 
rébro-spinal ( hydrocéphalie  ex  vacuo). 

É<at  du  sang  (2).  — Je  me  suis  expliqué  déjà  sur  ces  hémorrhagies  dites 
dyscrasiques,  et  les  observations  générales  qui  ont  été  présentées  sont  entiè- 
rement applicables  au  cas  particulier  de  l’hémorrhagie  encéphalique.  Elle 
a été  observée  dans  la  pyémie,  dans  l’état  typhoïde,  dans  le  scorbut,  la 
chlorose,  l’hémophilie  (Maulhner),  dans  l’ictère  grave;  mais  la  dyscrasie, 
de  nature  variable,  qui  existe  dans  toutes  ces  maladies,  ne  suffit  point 
pour  rendre  compte  de  la  rupture  hémorrhagique;  il  faut  admettre  néces- 
sairement que  la  maladie  première,  qui  modifie  si  profondément  l’état  du 


(1)  Ho  choux,  loc.  cit.  — Leubuscher,  Die  Pathologie  uni  Thérapie  der  Gcltirnkranlc- 
lieiten.  Berlin,  \H6t\- 

(2)  Basse,  Rokitansky,  Virchow,  loc.  cit.  — Mauthner.  Apoplexia  cercbralis  ex 
hœmophilia  ( Wiener  med.  Wochenschr.,  1863). 


H>A  MALADIES  DE  L’ENCÉPHALE. 

sang,  agit  en  meme  temps  sur  les  vaisseaux,  en  entrave  la  nutrition,  et  en 
favorise  ainsi  la  déchirure.  11  y a d’ailleurs  dans  la  résistance  vasculaire 
de  grandes  différences  individuelles,  il  est  bon  de  ne  pas  les  perdre  de  vue. 

Causes  prédisposantes  (1).  — En  première  ligne  doit  être  mentionnée 
la  disposition  native  du  système  vasculaire,  laquelle  se  transmet  par 
hérédité  comme  bien  d’autres  dispositions  organiques.  L’influence  de  Y âge 
est  dès  longtemps  connue;  c’est  après  cinquante  ans  que  l’hémorrhagie 
cérébrale  présente  sa  plus  grande  fréquence  (Durand-Fardel,  Burrows, 
Copeman);  mais  ce  fait  rigoureusement  vrai  ne  doit  pas  faire  oublier  les  cas 
exceptionnels  dans  lesquels  la  maladie  frappe  des  individus  plus  jeunes, 
elle  a même  été  observée  chez  les  petits  enfants  et  chez  les  nouveau-nés 
(Vernois). 

Le  sexe  masculin  est  plus  exposé  que  l’autre  dans  la  proportion  de 
2 1/8  à i d’après  Copeman;  sur  91  cas,  Durand-Fardel  en  a trouvé  54 
chez  des  hommes  et  37  chez  des  femmes,  rapport  qui  est  moins  élevé 
que  le  précédent,  mais  qui  en  confirme  le  sens.  L’action  du  climat  a été 
fort  controversée,  mais  les  recherches  plus  précises  et  plus  complètes  de 
Hirsch  montrent  que  l’immunité  relative  attribuée  aux  contrées  méri- 
dionales en  général  n’est  point  réelle;  les  contrées  tropicales  seules  pa- 
raissent être  plus  favorisées.  Dans  toutes  les  régions  de  l’Europe,  c’est  en 
hiver  que  la  maladie  est  le  plus  fréquente;  viennent  ensuite  l’automne  et 
le  printemps,  l’été  est  au  dernier  rang;  du  reste,  ce  n’est  pas  le  degré 
absolu  de  la  température  qui  est  surtout  important;  ce  sont  avant  tout  les 
oscillations  brusques  et  considérables  du  thermomètre  et  du  baromètre; 
de  là  la  fréquence  de  l’hémorrhagie  aux  équinoxes,  et  son  apparition 
quasi-épidémique  dans  une  population  qui  subit  les  mêmes  influences 
climatériques.  L 'altitude  n’est  pas  sans  influence,  et  la  maladie  est  posi- 
tivement fréquente  sur  les  hauts  plateaux  alpestres,  et  dans  les  régions 
élevées  du  Mexique,  des  Cordilières  et  des  Andes.  Certaines  substances 
prédisposent  aussi  à l’hémorrhagie  ; c’est  Y abus  des  alcooliques,  qui  pré- 
pare la  maladie  en  provoquant  Yathéromasie  ou  la  stéatose  (dégénérescence 
graisseuse)  des  vaisseaux;  c’est  aussi  la  consommation  habituelle  de 
Y opium;  comment  agit  ce  produit  pour  favoriser  la  rupture  vasculaire,  il 
est  difficile  de  le  dire,  mais  Thomson  et  Hirsch  s’accordent  à signaler  la 
fréquence  de  l’hémorrhagie  cérébrale  chez  les  mangeurs  d’opium  des  ré- 
gions tropicales  de  l’Asie. 


(I)  Sestié,  Büllet.  de  la  Soc.  anal.,  1832.  — Ferrano,  Statistica  délie  morte  impro- 
vise. Milano,  1836.  — Copeman,  A Collection  o/'  Cases  of  Apoplexy.  London,  1845.  — 
Burrows,  On  Disorders  of  the  cérébral  Circulation.  London,  1846.  — Thompson,  The 
Hrilish  and  foreign  med.-chir.  Review,  1854.  — Jourdanet,  le  Mexique  et  l'Amérique 
tropicale,  etc.  Paris,  1804.  — Hirsch,  Handbuch  der  hist.  geog.  Pathologie.  Erlan- 
gen,  1862-1864- 
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Quant  à la  prédisposition  qui  résulterait  d’une  constitution  robuste  et 
pléthorique,  du  tempérament  dit  sanguin  ( constitution  apoplectique),  elle 
n’est  rien  moins  qu’établie  ; des  statistiques  précises  montrent  que  l’hé- 
morrhagie cérébrale  n’épargne  aucune  constitution,  pas  même  les  plus 
chétives,  et  les  notions  que  nous  possédons  aujourd’hui  sur  les  conditions 
pathogéniques  réelles  de  la  rupture  vasculaire  enseignent  a priori  qu'il 
en  doit  être  ainsi.  Le  cœur  et  le  système  artériel  étant  sains,  les  voies  du 
sang  veineux  étant  libres,  il  ne  reste  pour  l’hémorrhagie  d’autre  cause  or- 
ganique possible  que  les  lésions  des  petits  vaisseaux  encéphaliques;  or  il 
n’existe  aucune  relation  entre  le  développement  de  ces  lésions  et  l’étal 
pléthorique. 

Causes  occasionnelles.  — Leur  influence,  de  même  au  reste  que 
celle  des  causes  prédisposantes,  se  réduit  à fort  peu  de  chose,  en  ce  sens 
qu’aucune  de  ces  causes  ne  peut  suffire  pour  amener  l’hémorrhagie,  en 
l’absence  des  conditions  pathogéniques  qui  seules  la  rendent  possible. 
En  revanche,  lorsque  l’une  des  conditions  organiques  existe,  certaines 
circonstances  accidentelles  peuvent  positivement  provoquer  la  rupture 
vasculaire,  et  devenir  ainsi  l’occasion  de  l’hémorrhagie;  ces  circonstances 
sont  toutes  comprises  sous  cette  formule  générale  : ce  sont  toutes  les 
causes  qui  gênent  le  retour  du  sang  céphalique  ou  précipitent  l’afflux  du 
sang  artériel  ; la  position  déclive  de  la  tête,  la  constriction  du  col,  les 
efforts  des  quintes  de  toux,  d’un  rire  prolongé  ; les  efforts  de  coït  surtout 
pendant  le  travail  digestif,  les  efforts  de  vomissement  (d’où  le  précepte 
de  ne  pas  administrer  de  vomitifs  aux  individus  dont  le  cœur  ou  les  vais- 
seaux sont  altérés);  la  diminution  de  la  pression  atmosphérique,  sont 
les  causes  occasionnelles  les  plus  communes  et  les  plus  efficaces  de  l'hé- 
morrhagie cérébrale  ; on  peut  y joindre  l’exagération  subite  de  l’action 
cardiaque  que  provoquent  les  émotions  morales  vives. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 


> sanS  ffui  a fait  irruption  dans  l’épaisseur  des  masses  encéphaliques 
s y est  piatiqué  une  cavité  dans  laquelle  il  s’accumule,  jusqu’à  ce  que  la 
pression  qu  il  exerce  mette  un  terme  à l’écoulement  en  oblitérant  les 

, (1)  Riobé,  Thèse  de  Paris,  1814.  - Moulin,  Traité  de  l’apoplexie.  Paris,  1819.  - 

Cruveilhier,  art.  Apoplexie,  in  Dictionn.  en  15  volumes.  Paris,  1829.  Dance,  Arch 

gén.  de  méd.,  1832.  — Diday,  Mémoire  sur  l’apoplexie  capillaire  (Gaz,,  rnéd.  de  Paris, 
1837).  - Fleury,  Quelle  place  doit  occuper  dans  les  cadres  nosologiques  l'altération 
cérébrale  décrite  sous  le  nom  d’apoplexie  capillaire,  etc.  ? ( Journal  de  médecine  de  Beau, 

1833).  - Rindfleisch,  Apoplexia  cerebri.  Ein.  Stud.  Hier  Blutmetamorphosen  (Arcl,  der 
Heilkunde,  1863). 

Reimer,  Zut  Casuistik  der  ausgebreiteten  Gehirnapoplexien  bei  Kindern  (Peiersb.  med. 
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bouches  vasculaires  béantes.  Cette  cavité,  qui  est  le  foyer  hémorrha- 
gique, peut  être  formée  de  deux  manières,  par  écartement  ou  par  déchi- 
rure; le  premier  mode  n’est  possible  qu’avec  un  petit  épanchement, 
l’autre  est  de  beaucoup  le  plus  ordinaire.  Dans  le  premier  cas,  la  forme 
du  foyer  est  commandée  par  la  direction  des  fibres  nerveuses;  dans  le 
second,  elle  est  ronde  ou  ovale,  et  présente  souvent  des  prolongements 
irréguliers  qui  creusent,  comme  autant  d’anfractuosités,  le  tissu  voisin; 
à la  superficie  de  l’encéphale  le  foyer  est  rarement  circulaire,  c’est  une 
cavité  étalée  suivant  la  disposition  des  circonvolutions,  et  plus  ou  moins 
irrégulière.  S’il  est  considérable,  le  foyer  est  souvent  entouré  de  plusieurs 
épanchements  plus  petits  résultant  d’une  extravasation  sanguine  beaucoup 
plus  limitée,  ou  d’une  hémorrhagie  dans  la  gaine  lymphatique  ( apoplexie 
capillaire );  mais  les  grands  foyers  sont  le  plus  souvent  uniques,  je  parle 
des  foyers  contemporains;  il  n’est  pas  rare  au  contraire  de  trouver  dans’ 
le  même  cerveau  plusieurs  épanchements  d’âges  différents.  C’est  surtout 
dans  les  maladies  générales,  telles  que  la  cachexie  brightique,  la  pyémie, 
l’étal  puerpéral  qu’on  observe  plusieurs  foyers  de  formation  simultanée. 
La  grandeur  varie  depuis  le  volume  d’un  grain  de  lentille  jusqu’à  celui 
du  poing;  on  peut  voir  par  exception  un  épanchement  remplir  la  presque 
totalité  d’un  hémisphère;  lorsque  l’hémorrhagie  a son  point  de  départ 
dans  une  des  régions  qui  avoisinent  le  ventricule  latéral,  le  sang  peut  se 
frayer  une  voie  dans  cette  cavité  dont  il  déchire  la  paroi;  puis,  forçant  le 
trou  de  Monro  et  le  septum,  ou  même  la  voûte  à trois  piliers,  il  peut 
arriver  dans  le  ventricule  opposé.  Le  caillot  se  présente  alors  en  fer  à 
cheval,  moulé  sur  les  cavités  cérébrales;  l’épanchement  peut  fuser  aussi 
dans  le  ventricule  moyen,  de  là,  par  l’aqueduc  de  Sylvius,  dans  le  qua- 
trième ventricule  et  sous  la  pie-mère  spinale  ; j’ai  rencontré  deux  fois 
cette  disposition  assez  rare.  Dans  d’autres  cas,  c’est  à la  surface  du  cer- 
veau que  le  sang  arrive  de  vive  force;  il  se  répand  alors  en  nappe  dans 
les  mailles  de  la  pie-mère  qu’il  infiltre,  et  l’orifice  de  communication 
entre  cette  nappe  et  le  foyer  central  est  souvent  très-étroit.  Quand  le 
foyer  est  volumineux,  l’hémisphère  qui  le  renferme  est  saillant  et  comme 
exubérant,  et  l’on  peut  par  cela  seul,  avant  l’ouverture  du  cerveau,  cons- 
tater la  présence  de  l’épanchement;  alors  aussi  la  pie-mère  est  tendue 
et  anémiée;  les  circonvolutions  sont  également  exsangues,  et  la  coupe 
de  celte  moitié  de  l’encéphale  présente  beaucoup  moins  de  points  san- 


Zeils .,  1869).  — Faille,  Apoplexie  capillaire  de  la  substance  cérébrale  consécutive  à 
l'oblitération  d’une  veine  méningée  (Gai.  hôp.,  1869).  — Pepper,  Cérébral  bœmorrhagc 
of  left  anterior  lobe , left  crus  cerebri  and  pons  ; marked  degeneration  nf  arteries  ivith  nu  mé- 
rous minute  miliarg  aneurisms  and  circumscribed  hœmon'hages  into  tlie  perivascular 
slieats  ( American  Journ.  of  med.  Sc.,  1869).  — Bourneyille,  Hémorrhagie  cérébrale 
■cl  ramollissement  cérébral  ( Mouvement  méd.,  1869). 
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o-uins  que  celle  de  l’autre  côté.  Si  le  foyer  est  petit,  il  n’est  pas  rare  de 
le  voir  coïncider  avec  une  hyperémie  de  la  pie-mère,  et  même  avec  une 
congestion  encéphalique  générale,  mais  il  faut  se  souvenir  qu’il  n’y  a 
aucun  rapport  nécessaire  entre  l’hémorrhagie  et  l’hyperémie.  Quant  au 
siège,  le  foyer  peut  occuper  toutes  les  régions  de  l’encéphale,  mais  il  est 
infiniment  plus  fréquent  dans  les  corps  striés  et  les  couches  optiques  que 
partout  ailleurs,  ce  qui  revient  à dire  que  l’hémorrhagie  a le  plus  souvent 
pour  point  de  départ  la  sphère  de  l’artère  cérébrale  moyenne  et  de  la 
postérieure. 

État  <in  loyer  récent.  — Le  sang  forme  un  coagulum  noirâtre,  mou 
et  homogène,  c’est-à-dire  qu’il  ne  se  sépare  pas  en  deux  parties  (cruor  et 
sérum)  comme  le  caillot  de  la  saignée;  il  est  souvent  mélangé  de  débris 
de  substance  cérébrale,  la  paroi  qui  le  circonscrit  est  inégale,  comme 
tomenteuse,  disposition  qui  apparaît  nettement  sous  l’action  d’un  petit 
filet  d’eau,  et  elle  est  colorée  en  rouge  dans  une  épaisseur  de  plusieurs 
millimètres.  Elle  est  en  outre  ramollie,  parfois  même  diffluente,  et  cette 
diminution  de  consistance  va  s’effaçant  graduellement  à mesure  qu’on 
s’éloigne  de  la  cavité;  s’il  y a eu  simple  écartement  des  fibres,  l’imbibi- 
tion  sanguine  pariétale  est  beaucoup  moins  forte,  de  même  le  ramollisse- 
ment est  peu  prononcé  ou  nul,  et  la  ebute  d’un  filet  d’eau  ne  détache 
que  peu  ou  point  de  détritus  nerveux.  Dans  quelques  cas  on  réussit  à 
constater  une  union  entre  le  coagulum  et  de  petits  tractus  filamenteux 
qui  possèdent  une  certaine  résistance;  ces  filaments  sont  de  petits  vais- 
seaux dans  lesquels  le  microscope  révèle  les  altérations  pathogéniques  de 
la  rupture  ; mais  cette  recherche  ne  réussit  pas  toujours,  et  il  est  plus  rare 
encore  qu’on  découvre  la  source  même  de  l’hémorrhagie,  quoi  qu’en  aient 
pu  dire  Gendrin  et  d’autres  auteurs. 

Période  «le  résorption  et  «le  réparation.  — A Cette  première  période, 
période  d’état  du  foyer,  succède  une  série  de  métamorphoses  à la  lois 
rétrogrades  et  formatrices,  qui  concourent  à ce  double  but  : Y absorption 
du  contenu  du  foyer,  la  réparation  des  désordres  du  tissu.  Le  coagulum 
se  condense,  se  dépouille,  par  rétraction,  de  sa  sérosité,  et  celle-ci  se 
mêle  au  liquide  séreux  qui  transsude  dans  la  cavité  du  foyer;  les  portions 
imbibées  cl  ramollies  des  parois  se  détachent  et  se  fondent,  par  leur 
mélange  avec  le  liquide  et  avec  le  caillot,  en  une  bouillie  de  coloration 
noire  qui  passe  successivement  au  chocolat,  au  brun  clair  et  au  jaune 
safran.  Cette  bouillie  contient  une  grande  quantité  de  graisse,  de  la  sub- 
stance amorphe,  du  pigment  granuleux  provenant  des  globules  rouges, 
des  leucocytes  plus  ou  moins  altérés  et  souvent  de  petits  amas  de  cristaux 
<1  hématoïdine.  En  même  temps  que  ce  processus  régressif  dissocie  le 
eadlot  et  le  prépare  à l’absorption,  en  même  temps  que  la  chute  et  la 
lonle  des  éléments  brisés  et  contus  des  parois  rendent  celles-ci  lisses  el 
nettes  en  séparant  en  quelque  sorte  le  mort  du  vif,  un  travail  de  forma - 
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lion  ou  de  néoplasie  a lieu,  qui  a pour  résultat  l’enkyslement  du  foyer  au 
moyen  d’une  membrane  conjonctive  exactement  moulée  sur  les  parois 
épurées  de  la  cavité.  Parfois,  cette  formation  conjonctive  occupe  aussi 
Faire  du  foyer  qu’elle  cloisonne  par  des  filaments  déliés,  et  colorés  par  du 
pigment.  Ainsi  est  créé  un  kyste  à parois  conjonctives  plus  ou  moins 
épaisses,  uniloculaire  le  plus  souvent,  de  coloration  jaunâtre,  et  rempli 
par  une  sérosité  qui,  trouble  et  louche  d’abord,  devient  transparente  et 
limpide  quand  la  résorption  est  achevée.  C’est  là  le  kyste  hémorrhagique 
appelé  souvent  apoplectique;  quand  il  n’est  pas  complètement  plein,  on 
le  reconnaît  par  la  palpation  du  cerveau  à une  sensation  très-nette  de 
fluctuation.  On  peut,  suivant  la  théorie  qu’on  adopte,  expliquer  la  forma- 
tion de  ce  kyste  par  une  néoplasie  des  éléments  interstitiels  (névroglie), 
ou  bien  par  une  exsudation  plastique  à la  surface  du  foyer;  c’est  là  une 
question  subsidiaire.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  la  production  du  kyste 
résulte  d’un  processus  inflammatoire,  d’une  irritation  formatrice  déve- 
loppée dans  le  tissu  cérébral  sur  les  limites  saines.  Le  tissu  conjonctif 
nouveau  peut  se  vasculariser  ultérieurement  comme  toutes  les  néomem- 
branes. 

Souvent,  le  travail  réparateur  ne  va  pas  plus  loin,  le  kyste  subsiste  tel 
qu’il  vient  d’être  décrit;  dans  d’autres  cas,  la  sérosité  est  reprise  par 
absorption,  et  les  parois,  se  rapprochant  à mesure  que  la  cavité  se  vide, 
finissent  par  s’adosser  en  restant  séparées  par  une  couche  pigmentée  qui 
permet  de  les  reconnaître.  C’est  la  cicatrice  hémorrhagique  ou  apoplec- 
tique; ces  cicatrices,  qui  sont  souvent  longues  et  larges  de  plusieurs  cen- 
timètres, dépassent  à peine  quelques  millimètres  en  épaisseur;  à leur 
niveau  la  surface  du  cerveau  présente  une  dépression  plus  ou  moins  pro- 
fonde. Lorsque  les  foyers  sont  très-voisins  du  plancher  du  ventricule,  sans 
cependant  s’ouvrir  dans  sa  cavité,  ils  forment  après  guérison  une  fossette 
appréciable  à simple  vue  sur  la  paroi  qui  les  recouvre  ; parfois  alors,  l’é- 
pendyme  privé  de  ses  moyens  de  nutrition  s’atrophie  et  disparaît,  et  le 
foyer  ou  la  cicatrice  apparaît  à nu  dans  le  ventricule,  bien  que  l’épan- 
chement sanguin  ne  s’y  soit  pas  effectué.  Les  foyers  superficiels  de  la 
couche  corticale  parcourent  les  mêmes  périodes,  et  après  la  cicatrisation, 
ils  apparaissent  comme  des  plaques  jaunes  indurées,  qui  ont  été  prises 
pour  des  vestiges  d’encéphalite. 

Durée  «ic  l’évolution.  — Le  caillot  reste  mou  et  homogène  durant  trois 
à cinq  jours;  alors  commencent  la  dissociation  et  l’absorption  dont  l’acti- 
vité maximum  répond  à l’intervalle  du  dixième  au  douzième  jour;  après 
quinze  ou  vingt  jours,  il  n’est  pas  rare  que  le  coagulum  soit  déjà  rétracté 
sous  la  forme  d’une  masse  dense,  solide,  couleur  ocre,  qui  ne  présente 
plus  guère  l’apparence  du  sang  coagulé;  mais  il  existe  à cet  égard  de 
grandes  variétés  individuelles,  qui  tiennent,  soit  à l’état  de  la  constitution 
et  à l’activité  des  fonctions  organiques,  soit  à la  disposition  anatomique  du 
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foyer.  Les  indications  précises  ne  doivent  être  regardées  que  comme  des 
moyennes.  Le  travail  d’irritation  néoplastique  commence  en  général  du 
septième  au  neuvième  jour;  vers  le  vingtième,  la  formation  kystique  est 
achevée,  et  du  trentième  au  quarantième  la  membrane  limitante  est  déjà 
vascularisée. 

Cireoiislsinces  qui  empêchent  le  travail  de  réparation.  — Elles  S O 11  L 

diverses;  les  principales  sont  une  infiltration  séro-sanguine  et  un  ramol- 
lissement périphérique  trop  étendus;  la  coagulation  ampullaire  de  la 
fibrine  sous  forme  d’une  couche  continue  qui  revêt  toute  la  paroi  du  foyer 
(Rokitansky),  circonstance  qui  empêche  la  résorption  et  la  séparation  du 
mort  et  du  vif;  l’intensité  ou  l’étendue  trop  grande  du  travail  irritatif 
(encéphalite  secondaire)  qui  doit  former  le  kyste,  anomalie  qui  aggrave  les 
désordres  du  ti$su  cérébral  loin  de  les  réparer;  une  nouvelle  hémor- 
rhagie dans  un  foyer  en  voie  de  réparation  ; le  kyste  séreux  une  fois  créé, 
tout  n’est  pas  dit  encore,  une  hydropisie  peut  avoir  lieu  dans  l’intérieur,  et 
le  refoulement  excentrique  du  tissu  nerveux,  qui  en  est  la  conséquence, 
amène  de  nouveaux  accidents  et  annule  le  bénéfice  de  la  réparation  anté- 
rieure. À ces  conditions  purement  locales  il  convient  d’ajouter  l’influence 
de  l’état  général  du  malade;  s’il  est  débilité  ou  cachectique,  son  orga- 
nisme est  impuissant  à accomplir  le  processus  vital  de  l’évolution  cura- 
trice. 

Lésions  secondaires  (1).  — Quelque  complète  que  soit  la  réparation, 
les  faisceaux  nerveux  déchirés  ne  sont  pas  restitués  ad  integrum  : une  ca- 
vité, une  lacune,  une  cicatrice  tout  au  moins  en  sépare  les  extrémités, 
de  sorte  qu  une  hémorrhagie,  alors  même  qu’elle  guérit,  a toujours  pour 
conséquence  la  lésion  et  l’inertie  définitives  de  certains  éléments  encépha- 
liques. Les  petits  épanchements  assez  peu  abondants  pour  écarter  les 
fibres  sans  les  déchirer  font  seuls  exception,  encore  la  chose  n’est-elle 
pas  bien  certaine.  Pour  peu  qu’il  soit  étendu,  ce  foyer,  qui  ne  fonctionne 
plus,  entraîne  1 inertie  et  l’atrophie  des  éléments  nerveux  qui  lui  sont 
unis  ou  associés  par  l’exercice  fonctionnel;  de  là  deux  sortes  d’atrophies 
secondaires  : 1 une  siège  dans  l’encéphale,  c’est-à-dire  dans  les  régions 

(l)  Crbveilhier,  Anal,  patholog.,  livr.  XXX1F.  — Türck,  Ueber  secundare  Erkran- 
kumj  einzelner  Rückenmarksslrünge  und  ilirer  Fortsetzungen  zum  Gehirne  (Sitzungs- 
beriehle  der  A.  K.  Wiener  Akademie,  1851).  — Eodemloco,  1851-1853.—  Beobachtun- 
gen  über  das  Leitungsvermbgen  des  menschlichenRückenmarks.  Wien,  1855.  - Schrôder 
van  BER  Kolk,  Waarneming  van  ene  atrophie  van  het  linker  halfrand  der  hersençn 
met  gelfjklijdige  atrophie  van  het  ligeliaam  (Neederl.  Institut,  1852).  — Turner,  De 
l'atrophie  partielle  ou  unilatérale  du  cervelet,  etc.,  thèse  île  Paris,  1856.  — Gubler,  Du 
ramollissement  cérébral  atrophique  ( Arch . gén.  de  méd.,  1859).  — Cornil,  Note  sur 
les  lésions  des  nerfs  et  des  muscles  liées  à la  contracture  tardive  et  permanente  des 
membres  dans  les  hémiplégies  (Soc.  de  Biologie,  1863).  - Bouchard,  Des  dégénérations 
secondaires  de  la  moelle  épinière  (Arch.  gén.  de  méd.,  1866). 
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qui  séparent  le  foyer,  soit  de  la  couche  corticale  hémisphérique,  soit  de 
l’appareil  de  conjonction  ; l’autre  s’étend  au-dessous  du  foyer,  c’est-à-dire 
dans  l’appareil  spinal,  où  elle  occupe  les  cordons  qui  sont  en  connexion  ana- 
tomique et  physiologique  avec  le  siège  des  lésions  cérébrales.  L’altération 
persistante  d’un  hémisphère  cérébral  peut  aussi  avoir  pour  effet  l’atrophie 
de  l’hémisphère  cérébelleux  du  côté  opposé.  Les  atrophies  secondaires  de 
la  moelle  ne  se  développent  que  de  quatre  à cinq  mois  après  la  lésion 
cérébrale  ; lorsque  celle-ci  occupe  la  masse  hémisphérique,  ou  le  corps 
strié,  ou  la  couche  optique,  la  dégénérescence  secondaire  siège  dans  le  pé- 
doncule cérébral  et  dans  la  pyramide  antérieure  du  même  côté,  puis  elle 
passe  dans  l’autre  moitié  de  la  moelle  où  elle  suit  la  moitié  postérieure 
du  cordon  latéral;  il  y a,  dans  certains  cas  de  lésion  des  corps  striés,  un 
second  tractus  atrophique  qui  ne  s’ entre-croise  pas  avec  l$s  pyramides,  et 
qui  occupe  dans  le  côté  de  la  moelle  correspondant  à la  lésion  supé- 
rieure la  partie  interne  du  cordon  antérieur.  Quant  à l’état  anatomique 
qui  caractérise  cette  atrophie,  il  consiste  essentiellement  dans  une  seg- 
mentation et  une  transformation  granulo-graisseuse  des  tubes  nerveux, 
analogue  à celles  qui  résultent  de  la  section  expérimentale  des  nerfs,  et 
dans  une  production  de  tissu  conjonctif  ( néoplasie  conjonctive , sclérose). 
Ces  altérations  secondaires  ne  sont  point  exclusivement  propres  à l’hémor- 
rhagie cérébrale;  toutes  les  lésions  qui,  après  avoir  supprimé  l’activité 
normale  de  certains  départements  encéphaliques,  entretiennent  dans  les 
éléments  contigus  une  irritation  permanente,  peuvent  être  suivies  des 
mêmes  effets.  Indépendamment  de  ces  atrophies  partielles,  dont  les 
limites  sont  nettement  fixées  par  le  siège  même  de  la  lésion  première,  le 
cerveau  suhit  souvent,  après  les  hémorrhagies  même  peu  considérables,  une 
atrophie  lente  et  générale  à laquelle  correspond  cet  abaissement  graduel 
des  facultés  supérieures  qu’on  observe  chez  les  apoplectiques.  Cette 
altération,  qui  est  tout  à fait  analogue  à l’atrophie  sénile,  coïncide  sou- 
vent avec  un  peu  d’hydrocéphalie,  et,  comme  il  n’y  a pas  de  rapport  cons- 
tant entre  celte  lésion  et  la  grandeur  du  foyer  hémorrhagique,  il  huit 
admettre  que  le  cerveau  subit,  du  fait  même  de  l’hémorrhagie,  une  mo- 
dification persistante  et  générale  de  sa  nutrition.  Ce  processus  est  en  défi- 
nitive fort  obscur. 

SYMPTOMES  (1). 

' Nous  nous  heurtons  au  début  contre  une  difficulté  que  nous  avons  déjà 
rencontrée  en  étudiant  l’oblitération  des  artères  de  l’encéphale.  A 1 excep- 
tion de  ces  vastes  foyers  qui  déchirent  d’emblée  tout  un  hémisphère  cl  en 

(1)  Niemeïer,  toc.  ci H.  — Du  N.  a y,  Union  mèd .,  1854.  — Folet,  Élude  sur  ta  tempé- 
rature des  parties  paralysées.  Paris,  1867.  — Prévost,  De  la  déviation  conjuguée  des 
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franchissent  même  les  limites,  l’hémorrhagie  cérébrale  est  une  lésion  bien 
localisée,  bien  circonscrite,  et  pourtant  elle  s’exprime,  clans  l’immense  ma- 
jorité des  cas,  par  deux  ordres  de  symptômes,  savoir  : par  des  phénomènes 
circonscrits,  ce  qui  est  tout  simple,  et  par  des  phénomènes  généralisés,  ce 
qui  l’est  beaucoup  moins.  En  fait,  l’hémorrhagie  débute  par  une  abolition 
subite  et  totale  de  l’innervation  cérébrale  ( apoplexie ),  et  ce  symptôme 
initial  estsi fréquent  que  l’onn’a  pascraint  d’établir  une  synonymie,  erronée 
d’ailleurs,  entre  les  expressions  apoplexie  et  hémorrhagie  cérébrale.  Com- 
ment concevoir  la  production  du  symptôme  apoplexie  avec  une  hémor- 
rhagie circonscrite  ? c’est  là  qu’est  la  difficulté;  sauf  ce  point,  tout  est 
clair  dans  les  symptômes  de  cette  maladie  el  dans  leurs  rapports  avec  les 
lésions.  Pour  expliquer  l’atteinte  générale  subie  par  le  cerveau,  on  a in- 
voqué pendant  fort  longtemps  un  afflux  sanguin,  une  congestion  générale 
subite  précédant  et  accompagnant  l’hémorrhagie;  cette  interprétation  est 
tout  au  plus  acceptable  pour  quelques  cas,  l’observation  clinique  el  l’ana- 
tomie pathologique  la  repoussent  comme  fait  constant.  On  a dit  d’autre 
part  que  la  pression  du  foyer  sanguin  se  fait  sentir  au  début  sur  la  totalité 
de  l’encéphale,  vu  la  contiguïté  des  parties,  mais  qu’au  bout  de  quelque 
temps  la  pression  diminue  dans  le  foyer,  ou  bien  que  l’organe  s’y  habitue; 
alors  les  phénomènes  généralisés  se  dissipent  et  font  place  aux  phénomènes 
circonscrits,  qui  sont,  eux,  en  rapport  direct  avec  le  foyer.  Cette  théorie 
ne  me  satisfait  pas  davantage  ; dans  celte  hypothèse,  l’apoplexie  devrait 
«dre  bien  plus  rare,  d’abord  parce  que  cette  compression  générale  n’est 
possible  que  dans  les  grands  épanchements,  ensuite  parce  que  la  mobi- 
lité compensatrice  du  liquide  cérébro-spinal  doit  atténuer  dans  beaucoup 
de  cas  la  pression  supposée  ; bien  plus,  l’apoplexie  devrait  le  plus  souvent 
suivre  les  phénomènes  circonscrits  et  non  pas  les  devancer  ou  marcher  de 
pair  avec  eux,  vu  que  le  foyer  ne  peut  agir  par  pression  sur  la  totalité  de 
1 encéphale  que  lorsqu  il  atteint  un  certain  volume,  et  que  bien  avant  cela 
il  déchire  les  fibres  nerveuses  et  produit  la  paralysie.  Pour  ces  motifs,  la 
théorie  de  la  pression  intra-crânienne  n’est  admissible  que  pour  les  grandes 
hémorrhagies.  Niemeyer  rattache  l’ictus  apoplectique  à la  compression 

i/citx  el  de  la  rotation  de  la  tête  dans  certains  cas  d'hémiplégie,  thèse  de  Paris,  1868.  — 
Chevallier,  De  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  l’hémiplégie,  thèse  de  Paris, 
1867.  — Uspensky,  Ueher  das  Verhalten  der  Temperatur  und  der  Re/lexhewegungen 
hei  cerebraler  Ilemiplegie  (Schmidt' s Jahrb.,  1866).  - Lépine,  Gaz.  méd.  Paris,  1868. 
Wilson  Fox,  On  tlie  diagnosis  of  certain  forms  of  apoplexg  (British  med.  Journal, 
1868).  — Alibert,  Elude  des  symptômes  de  l’hémorrhagie  cérébrale,  thèse  de  Paris, 
1869.  — Oppolzer,  Ueber  Apoplexie  (Wiener  med.  Wochen.,  1868).  — Rosenstein,  En- 
cephalohœmorrhaglen  in  den  Pons  und  die  Corpora  striata.  Prdmortale  Tempcralurstei- 
tierung  (Berlin,  Klin.  Wochen.,  1868).  - Corazza,  Emorragia  nel  ponte  del  Varolo 
( ot le  . delle  Sc.  med.  di  Bologna,  1870).  - Desnos,  Sur  un  cas  d’hémorrhagie  de  la 
Protubérance,  etc.  (Union  méd.,  1869).  - Proust,  De  l’aphasie  (Arch.  gén.  de  méd.,  1872). 
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subite  des  capillaires,  en  un  mot  à l’anémie  cérébrale  résultant  de  l’épan- 
chement sanguin,  et  il  signale  comme  preuve  à l’appui  les  battements 
exagérés  des  carotides,  qui  dénotent  positivement  que  l’afflux  du  sang  dans 
le  cerveau  est  entravé.  Cette  interprétation  nouvelle  est  séduisante,  mais  je 
ne  la  crois  pas  acceptable  pour  la  généralité  des  faits,  et  d’abord  elle  est 
passible  de  la  même  objection  que  celle  de  tout  à l’heure,  relativement  à 
la  grandeur  des  foyers;  avec  un  épanchement  abondant,  qu’on  admette 
une  anémie  générale  du  cerveau,  soit,  la  chose  est  possible;  mais  une 
telle  entrave  à l’afflux  artériel  n’est  vraiment  pas  admissible  avec  ces  petits 
foyers  du  corps  strié  ou  de  la  couche  optique  qui  produisent  bel  et  bien 
l’apoplexie,  quoiqu’ils  soient  trop  petits  assurément  pour  comprimer  les 
capillaires  de  tout  l’encéphale  et  en  causer  ainsi  l’anémie.  L’argument  tiré 
des  pulsations  carotidiennes  me  touche  médiocrement,  car  ces  battements 
ne  sont  pas  constamment  exagérés,  il  s’en  faut,  et  lorsqu’ils  le  sont,  cet 
accroissement  de  force  doit  triompher  aisément,  de  l’anémie  capillaire; 
d’ailleurs  il  serait  nécessaire  avant  de  conclure  d’étre  renseigné  sur  les 
pulsations  des  vertébrales;  cette  lacune  qu’on  ne  peut  faire  disparaître  a 
son  importance.  Mais  ce  n’est  pas  tout,  et  l’objection  suivante  me  paraît 
la  plus  grave  de  toutes  : pourquoi,  à volume  égal , les  foyers  de  la  masse 
blanche  hémisphérique  et  ceux  du  cervelet  ne  produisent-ils  pas  l’apo- 
plexie comme  ceux  des  corps  striés,  des  couches  optiques  ou  des  pédon- 
cules cérébraux  ? Pourquoi  cette  prétendue  anémie  ne  produit-elle  que 
l’apoplexie,  tandis  que  l’anémie  vraie,  celle  qui  succède  aux  grandes  pertes 
de  sang,  produit  l’apoplexie  et  des  convulsions?  Pour  ces  divers  motifs  je 
repousse  en  tant  que  théorie  générale  l’ hypothèse  de  l’anémie  cérébrale, 
à laquelle  je  préfère  l’interprétation  suivante.  Le  fonctionnement  normal 
du  cerveau  est  subordonné  à l’activité  solidaire  et  simultanée  des  deux 
moitiés  dont  il  se  compose  ; lorsqu’une  d’elles  est  lésée,  l’autre  peut  en 
compenser  l’inertie  dans  une  certaine  mesure,  à condition  que  la  lésion  ait 
agi  graduellement  ; c’est  ce  qu’on  observe  dans  les  altérations  cérébrales 
chroniques,  notamment  dans  les  tumeurs.  Si  la  lésion  est  brusque,  la 
perturbation,  bien  que  limitée,  retentit  sur  l’ensemble  de  l’organe  dont 
les  deux  moitiés  sont  unies  par  de  puissantes  commissures,  et  anéantit 
par  un  épuisement  momentané  toute  son  aptitude  fonctionnelle.  Dans  la 
maladie  qui  nous  occupe,  le  cerveau  déchiré  reçoit  un clioc,  qui  est  direct 
du  côté  où  a lieu  l’hémorrhagie,  qui  est  transmis  et  réflexe  de  l’autre 
côté;  cet  ictus  réflexe,  par  lequel  l’hémisphère  lésé  agit  sur  l’autre  au 
moyen  des  fibres  commissurales,  est  la  véritable  cause,  selon  moi,  de  la 
diffusion  initiale  des  accidents;  ainsi  est  produite  avec  une  lésion  locale 
une  névrolysie  générale  qui  est  l’apoplexie.  Comme  il  s agit  dans  celle 
interprétation  d’une  action  nerveuse  et  non  pas  d une  action  mécanique, 
on  conçoit  l’apoplexie  avec  des  foyers  de  petit  volume;  on  comprend 
aussi  que  l’état  apoplectique  puisse  ne  durer  que  quelques  minutes,  fait 
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peu  conciliable  avec  la  théorie  de  l’anémie,  puisque  le  foyer  ne  subit  pas 
de  changement  dans  les  quatre  premiers  jours  ; on  conçoit  enfin  que  lïc- 
tus  réflexe  manque  souvent  dans  les  hémorrhagies  du  cervelet,  et  dans 
celles  qui,  limitées  rigoureusement  à la  masse  blanche  hémisphérique, 
n’intéressent  pas  les  organes  de  conjonction  d'où  partent  les  commis- 
sures. 

De  toutes  les  maladies  encéphaliques,  l’hémorrhagie  et  l’embolie  sont 
celles  qui  présentent  le  moins  souvent  des  prodromes,  mais  ils  sont  un 
peu  plus  fréquents  dans  la  première  que  dans  la  seconde;  lorsqu’ils  exis- 
tent, ils  consistent  en  céphalalgie,  en  étourdissements  ou  vertiges  habi- 
tuels; on  observe  aussi  des  troubles  de  la  sensibilité,  soit  dans  les  or- 
ganes des  sens  (diplopie,  mouches  volantes,  obscurcissement  passager  de 
la  vue,  tintements  d’oreilles),  soit  dans  les  membres  (fourmillements,  en- 
gourdissements). Ailleurs  le  seul  phénomène  précurseur  est  une  hésita- 
tion subite  de  la  parole,  tenant  à l’oubli  momentané  d’un  mot,  ou  à une 
gène  dans  la  mobilité  de  la  langue  ; parfois  ce  sont  des  troubles  intellec- 
tuels qui  dominent,  tels  que  le  défaut  d’aptitude  au  travail,  la  lenteur  et 
la  confusion  des  idées  : j’ai  vu  un  cas  dans  lequel  une  rétention  d’urine 
a précédé  de  deux  à trois  jours  l’attaque  hémorrhagique.  La  durée  de 
celte  phase  prodromique  est  extrêmement  variable,  de  plusieurs  jours  à 
plusieurs  mois;  ce  qu’il  importe  de  noter,  c’est  la  rareté  de  ces  phéno- 
mènes ; autant  ils  sont  communs  dans  la  thrombose  et  dans  l’encéphalite, 
autant  ils  sont  rares  dans  l’hémorrhagie  ; il  ne  faut  pas  perdre  de  vue, 
d’ailleurs,  que  lorsque  ces  symptômes  sont  subits  et  très-accusés,  ils 
peuvent  être  l’indice  d’une  petite  hémorrhagie  pleinement  effectuée, 
circonstance  que  l’anatomie  pathologique  permet  souvent  de  constater  plus 
tard. 

Pour  tenir  compte  des  principales  variétés  du  tableau  clinique,  j’admets 
quatre  formes  d’hémorrhagie  cérébrale,  savoir  : la  forme  apoplectique ; la 
forme  apoplectique  et  paralytique;  la  forme  paralytique ; la  forme  légère. 

Forme  apoplectique.  — L’individu  frappé  subitement  tombe  foudroyé, 
d est  dès  cet  instant  sans  connaissance  de  lui-même  ni  du  monde  exté- 
rieur; la  perception  est  éteinte,  et  avec  elle  la  volition  et  l’impulsion  mo- 
trice volontaire.  Insensible  a toutes  les  excitations,  le  patient  est  anéanti 
sur  place,  c’est  une  masse  inerte  dans  laquelle  la  persistance  des  mouve- 
ments respiratoires  et  des  battements  du  cœur  témoigne  seule  que  la  vie 
n’est  pas  éteinte.  Les  membres  sont  dans  la  résolution  complète,  quelque- 
fois pourtant  ceux  du  côté  opposé  à la  lésion  sont  main  tenus’ dans  une 
llexion  rigide  ; les  mouvements  réflexes  ne  sont  abolis  que  dans  les  pre- 
miers instants  qui  suivent  l’attaque;  bientôt  ils  reparaissent,  plus  accusés 
même  qu’à  l’état  normal,  par  suite  de  la  suspension  absolue  de  l’innerva- 
tion cérébrale.  On  les  provoque  facilement  en  excitant  les  téguments  des 
membres;  ils  sont  très-nets  aussi  à la  suite  des  excitations  de  la  muqueuse 
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pharyngienne,  lesquelles  onl  pour  effet  un  mouvement  réflexe  de  dégluti- 
tion parfaitement  coordonné,  qui  contraste  étrangement  avec  l’abolition 
totale  de  la  déglutition  volontaire.  L’absence  des  mouvements  réflexes 
pharyngiens  est  un  signe  fâcheux  qui  permet  de  localiser  l’hémorrhagie 
dans  le  bulbe  ou  dans  son  voisinage  ; les  mouvements  automatiques  et 
réflexes  des  pupilles  sont  conservés,  à moins  que  la  lésion  n’atteigne  les 
tubercules  quadrijumeaux,  les  corps  genouillés  ou  le  chiasma.  Les  batte- 
ments du  cœur  et  le  pouls  sont  en  général  rares  et  lents;  le  pouls  est  en 
outre  plein,  fort  et  régulier,  on  peut  songer  alors  à un  retentissement  à 
distance  de  la  lésion  sur  le  pneumogastrique;  lorsque  le  cœur  est  le  siège 
d’une  lésion  organique,  il  présente,  ainsi  que  les  battements  artériels,  de 
très-grandes  variétés  qui  ne  peuvent  être  comprises  dans  une  proposition  uni- 
voque. La  respiration  est  pénible  et  stertoreuse;  à chaque  expiration  les 
muscles  des  joues  privés  de  résistance  se  laissent  distendre  passivement 
par  l’air,  puis  s’affaissent  flasques  et  inertes  jusqu’à  l’expiration  suivante  ; 
l’inspiration  est  courte  et  superficielle,  elle  est  insuffisante  pour  une 
hématose  régulière,  c’est  là  une  première  cause  d’asphyxie  qui  se  traduit 
par  la  turgescence  livide  du  visage  et  des  extrémités  (cyanose);  il  en  est 
une  autre  qui  concourt  puissamment  au  même  effet,  c’est  l’engorgement 
et  la  stase  bronchiques.  Cet  état  de  cyanose  manque  complètement  lorsque 
les  désordres  respiratoires  sont  nuis  ou  peu  accusés,  en  tout  cas  il  est 
secondaire  comme  ces  désordres  eux-mêmes,  et  au  moment  de  l’attaque 
le  visage  est  en  général  pâle  et  affaissé.  Le  stertor  respiratoire  résulte  du 
passage  de  l’air  à travers  les  mucosités  bronchiques,  c’est  un  bruit  de 
bulles  liquides  ou  de  gargouillement,  qu’il  ne  finit  pas  confondre  avec  le 
bruit  de  vibration  produit  par  la  paralysie  du  voile  du  palais.  Les  évacua- 
tions involontaires  d’urine  et  de  matières  fécales  coïncident  souvent  avec 
les  phénomènes  précédents. 

Telle  est  l’attaque  apoplectique  ; lorsque  l’hémorrhagie  cérébrale  ne 
provoque  pas  d’autres  symptômes,  c’est  qu’elle  lue  ; les  cas  cités  d’hémor- 
rhagie purement  apoplectique,  et  néanmoins  guérie,  ne  sont  pas  très- 
probants,  en  raison  de  la  confusion  possible  avec  une  congestion  apoplec- 
tiforme,  ou  avec  une  embolie  rapidement  compensée  par  une  circulation 
collatérale  suffisante.  Dans  la  forme  apoplectique  pure,  la  mort  a lieu,  soit 
par  les  progrès  de  l’hémorrhagie  qui  augmente  le  délabrement  cérébral, 
soit  par  les  progrès  de  l’asphyxie  ou  par  une  syncope;  dans  quelques  cas, 
au  moment  où  l’état  apoplecliqne  commençait  à se  dissiper  pour  faire 
place  aux  symptômes  paralytiques,  une  nouvelle  hémorrhagie  a lieu,  et  le 
malade  succombe.  Cette  forme  lue  d’ordinaire  dans  1 espace  de  trente-six 
heures;  si,  après  cet  intervalle,  la  vie  subsiste,  malgré  la  persistance  de 
l’étal  apoplectique,  on  peut  espérer,  sinon  la  guérison,  au  moins  le 
passage  à la  période  paralytique.  C’est  à cette  forme  qu’appartient  la  va- 
riété dite  foudroyante,  mais  elle  mérite  rarement  son  nom;  la  mort  n’est 
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réellement  instantanée  que  dans  les  Hémorrhagies  du  bulbe,  ou  dans  celles 
qui  font  irruption  dans  les  deux  hémisphères. 

Forme  apoplectique  ou  paralytique.  C est  la  forme  commune  de  la 
maladie;  elle  débute  comme  la  précédente,  mais  après  une  phase  apo- 
plectique d’intensité  variable,  la  connaissance  revient  peu  à peu,  la  volonté 
reprend  son  empire  sur  les  parties  dont  les  fibres  nerveuses  centrales  n’ont 
pas  été  atteintes,  les  phénomènes  de  diffusion  dus  à l’ictus  général  de  l’en- 
céphale se  dissipent,  et  les  symptômes  circonscrits  se  dégagent  et  apparais- 
sent, permettant  d’apprécier  exactement  les  dégâts  commis  par  l’orage  qui 
vient  de  sévir.  Ces  symptômes  sont  dus,  dans  tous  les  cas,  à l’interruption 
de  la  conductibilité  dans  les  fibres  occupées  par  le  foyer  ; ils  se  présentent 
sous  la  forme  d’une  paralysie  motrice  unilatérale  (hémiplégie),  qui  occupe 
les  membres  du  côté  opposé  à la  lésion  encéphalique.  En  raison  du  siège  de 
l’ altération,  les  mouvements  volontaires  sont  seuls  abolis,  les  mouvements 
réflexes,  automatiques  et  d’association  sont  conservés,  sauf  complication 
spinale  ; les  troubles  de  sensibilité  sont  moins  marqués  ou  nuis  ; alors  même 
qu’elle  est  bien  accusée,  l’anesthésie  n’est  pas -toujours  totale;  parfois  la 
sensation  simple  ou  brute  a lieu,  mais  le  discernement,  la  perception 
manque.  Au  début,  la  température  du  côté  paralysé,  prise  dans  l’aisselle, 
est  plus  élevée  que  celle  de  l’autre  côté;  la  durée  de  ce  phénomène  est 
variable,  il  s’efface  lorsque  la  paralysie  guérit  ; lorsqu’au  contraire  sur- 
vient la  période  d’atrophie,  la  température  du  côté  malade  s’abaisse  au- 
dessous  du  chiffre  normal.  L’hémiplégie  des  membres  coïncide  souvent 
avec  une  paralysie  motrice  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue;  dans 
ce  cas  la  projection  de  l’organe  hors  de  la  bouche  est  possible,  mais  la 
pointe  est  déviée  du  côté  de  la  paralysie  des  membres  par  l’action  isolée 
du  muscle  génioglosse  du  côté  sain.  De  plus,  si  la  paralysie  occupe  la 
moitié  gauche  de  la  langue  par  exemple,  les  mouvements  de  latéralité  sont 
possibles  de  gauche  à droite  ; ils  ne  le  sont  plus  de  droite  à gauche.  La 
face  peut  aussi  participer  à l’hémiplégie,  et  alors,  ou  bien  la  face  est  para- 
lysée du  môme  côté  que  les  membres,  c’est  le  cas  ordinaire,  ou  bien  elle 
est  paralysée  du  côté  opposé  ( hémiplégie  croisée  ou  alterne );  il  en  est  de 
même  des  paralysies  qui  atteignent  les  muscles  intrinsèques  des  yeux, 
elles  siègent  tantôt  clans  l’œil  qui  correspond  à l’hémiplégie  des  membres, 
tantôt  dans  l’autre.  Mais  indépendamment  de  ces  paralysies  oculaires 
qui  durent  souvent  aussi  longtemps  que  celles  des  membres,  et  qui  sont 
comme  elles  toujours  consécutives,  eu  égard  à l’attaque  apoplectique,  on 
observe  souvent,  dès  le  début  des  accidents,  une  autre  espèce  de  désordre 
dans  les  muscles  des  yeux,  lequel  coïncide  d’ordinaire  avec  un  désordre 
semblable  des  muscles  du  cou,  notamment  du  sterno-mastoïdien  et  du 
trapèze.  Ce  phénomène  n’est  pas  secondaire,  il  est  initial  ; il  n’est  pas 
persistant,  il  est  transitoire,  et  cesse  habituellement  lorsque  les  effets 
de  1 ictus  ont  entièrement  disparu,  ou  tout  au  moins  lorsque  survient  la 
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période  d’amélioration.  Il  consiste  en  une  déviation  simultanée  des  deux- 
yeux  et  de  la  tête  du  coté  opposé  à la  paralysie,  c’est-à-dire  du  côté  de 
la  lésion  cérébrale.  Si  l’hémiplégie  est  à gauche,  les  deux  yeux  sont 
tournés  vers  la  droite  et  la  tête  en  totalité  est  dans  la  rotation  du  môme 
côté,  de  sorte  que  le  malade  étant  dans  le  décubitus  dorsal,  sa  tète  ne 
repose  pas  sur  l’occiput,  mais  sur  la  joue  droite.  La  rotation  de  la  tète 
tient  évidemment  à l’inertie  des  muscles  cervicaux  du  côté  paralysé; 
quant  à la  déviation  des  yeux  qui,  dans  le  cas  supposé,  implique  un 
strabisme  externe  de  l’œil  droit  et  un  strabisme  interne  de  l’œil  gauche 
( déviation  conjuguée  de  Prévost),  elle  est  d’une  interprétation  fort  obs- 
cure ; on  gagne  peu  à la  rapprocher  des  phénomènes  de  rotation  en  ma- 
nège, observés  chez  les  animaux  qui  ont  une  lésion  unilatérale  de  l’encé- 
phale. J’aime  mieux,  jusqu’à  meilleure  solution,  me  placer  sur  le  terrain 
anatomique  et  admettre  une  excitation  à distance  du  nerf  de  la  sixième 
paire,  d’où  le  strabisme  externe  du  côté  de  la  lésion  cérébrale,  puisque 
ee  nerf  n’a  pas  de  décussation,  et  comme  conséquence  nécessaire  (vu  les 
rapports  anatomiques  et  fonctionnels  de  la  sixième  cl  de  la  troisième  paire) 
une  excitation  simultanée  de  la  troisième  paire  de  l’autre  côté,  d’où  le 
strabisme  interne  du  côté  opposé  à la  lésion  cérébrale.  — Alors  même 
qu’il  y a eu  durant  la  phase  apoplectique  des  évacuations  involontaires, 
il  n’est  pas  rare  d’observer  au  début  de  la  phase  paralytique,  et  pendant 
un  certain  temps,  une  rétention  de  l’urine  et  des  matières  fécales,  due 
à la  paralysie  des  muscles  expulseurs.  L’apoplexie  elle-même  présente  de 
grandes  variétés  depuis  la  perte  de  connaissance,  qui  dure  à peine  quel- 
ques minutes,  jusqu’à  la  grande  attaque  qui  a servi  de  base  à notre  des- 
cription. 

Une  fois  les  symptômes  dus  à la  lésion  limitée  du  cerveau  bien  dégagés, 
trois,  quatre  ou  cinq  jours  se  passent  dans  le  statu  quo , puis,  vers  la  fin 
du  premier  septénaire,  du  sixième  au  huitième  jour  environ,  survient  une 
nouvelle  phase,  celle  de  l’encéphalite  délersive  et  réparatrice.  La  vivacité 
de  ce  processus  inflammatoire  est  très-variable  ; il  reste  parfois  latent, 
mais  en  général  la  fièvre,  qui  avait  manqué  jusqu’alors,  s’allume  à ce 
moment-là;  elle  est  accompagnée  d’une  céphalalgie  opiniâtre  et  même 
de  quelques  vomissements,  de  douleurs  dans  les  membres  paralysés  et 
surtout  de  secousses  involontaires  et  de  contractures.  Il  y a de  l’agitation 
qui  peut  aller  jusqu’au  subdélirium,  ou  au  contraire  un  état  de  torpeur 
et  de  somnolence  qui  rappelle  de  loin  le  coma  initial;  le  thermomètre 
•s’élève  moins  que  dans  toute  autre  phlegmasics.  Il  est  rare  que  cet  épisode 
dure  au  delà  de  cinq  ou  six  jours;  quand  le  processus  est  faible,  il  ne 
dépasse  pas  deux  ou  trois  jours;  il  peut  arriver  aussi  que  les  phénomènes 
procèdent  par  étapes  au  lieu  de  suivre  une  marche  continue;  on  peut 
observer  alors  deux  ou  trois  reprises  de  la  fièvre  et  de  la  douleur  de 
tête,  mais  les  symptômes  de  ces  reprises  ne  sont  pas  aussi  accusés  que 
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ceux  de  l’invasion.  Au  lieu  des  résultats  favorables  qu’elle  procure  habi- 
tuellement, l’encéphalite  peut  avoir  des  effets  redoutables,  et  cela  pour 
plusieurs  raisons  : elle  peut  tuer  par  son  intensité  et  son  extension  ni 
plus  ni  moins  qu’une  encéphalite  primitive;  elle  peut  s’étendre  aux  mé- 
ninges et  tuer  encore;  enfin,  sans  devenir  mortelle,  elle  peut  léser  des 
parties  que  l’hémorrhagie  avait  respectées,  de  sorte  qu’une  fois  l’inflam- 
mation passée,  le  patient  est  plus  atteint  dans  ses  facultés  qu  il  ne  1 était 
au  début  de  la  phase  paralytique.  — Vers  cette,  époque  (deuxième  septé- 
naire), ou  un  peu  plus  tard,  le  malade  peut  mourir  par  affaissement 
graduel  et  par  les  progrès  de  la  dépression  cérébrale  ; cette  terminaison 
est  produite  par  la  macération  et  l’imbibition  séreuse  du  tissu  nerveux  au 
delà  de  la  périphérie  du  foyer;  souvent  alors  l’encéphalite  a fait  complè- 
tement défaut. 

A-t-il  heureusement  franchi  tous  ces  écueils,  le  malade  arrive  à une  pé- 
riode stationnaire  dont  la  durée  ne  peut  être  précisée  ; sans  trace  de  pro- 
cessus aigu  dans  l’encéphale,  sans  phénomènes  subjectifs,  if  conserve  les 
troubles  de  l’intelligence,  du  mouvement  et  de  la  sensibilité  qui  ont  marqué 
le  début  de  la  phase  hémiplégique.  Alors  même  que  cet  état  persiste  sans 
amélioration,  la  contractilité  électrique  et  la  nutrition  des  parties  para- 
lysées restent  normales  tant  qu’il  ne  se  forme  pas  dans  la  moelle  les  dé- 
générescences secondaires  dont  il  a été  question  plus  haut,  c’est-à-dire 
pendant  quatre  mois  environ  (d’après  les  travaux  de  Türck)  ; mais  alors 
la  réaction  électrique  s’affaiblit  et  s’éteint;  les  muscles,  les  nerfs,  les  os 
même  des  membres  s’atrophient,  et  des  contractures  irréparables  sur- 
viennent qu’il  faut  bien  distinguer  des  contractures  précoces,  causées  par 
l’hémorrhagie  ventriculaire  et  par  l’encéphalite  limitante.  A dater  de  ce 
moment,  les  désordres  sont  incurables,  non  pas  du  fait  de  l’hémorrhagie, 
dont  le  foyer  peut  être  bien  réparé,  mais  du  fait  des  dégénérescences 
spinales  et  des  atrophies  périphériques.  — Dans  les  cas  heureux,  on  voit, 
après  la  guérison  de  l’encéphalite,  les  phénomènes  paralytiques  s’amen- 
der eux-mêmes;  la  sensibilité  renaît,  le  mouvement  reparaît  dans  le 
membre  inférieur  d’abord,  puis  graduellement  dans  le  membre  supé- 
rieur, et  la  réparation  peut  être  assez  complète  pour  permettre  une  loco- 
motion à peu  près  normale  et  l’exercice  régulier  des  fonctions  du  bras  et 
de  la  main.  Cette  terminaison  si  favorable  exige,  en  général,  de  trois  à 
quatre  mois , elle  est  plus  fréquente  chez  les  individus  qui  n’ont  pas  dé- 
passé cinquante  ans;  cependant,  on  l’observe  aussi  au  delà  de  cet  âge.  Il 
arrive  parfois  que  la  restauration  du  mouvement  heureusement  commen- 
cée s’arrête  avant  d’être  achevée,  et  le  patient  reste  dans  un  état  d’infir- 
mité motrice  plus  ou  moins  prononcé. 

Forme  paralytique.  — Elle  ne  diffère  de  la  précédente  que  par  l’ab- 
sence de  l’apoplexie;  l’hémiplégie  peut  être  soudaine,  le  malade  peut 
tomber  par  suite  de  la  paralysie  subite  de  son  membre  inférieur,  mais 
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cctlc  chute  n’csl  pas  accompagnée  de  perte  de  connaissance,  c’est  ce  qui 
la  distingue  de  l’attaque  apoplectique. 

Forme  légère.  — Elle  peut  être  apoplectique  et  paralytique,  mais  tout 
se  passe  en  cinq  ou  six  jours,  ou  dans  un  espace  de  temps  plus  court 
encore,  auquel  cas,  si  l’on  n’a  pas  l’occasion  plus  tard  de  constater  l’an- 
cien foyer  hémorrhagique,  le  diagnostic  reste  toujours  douteux.  Cette 
forme  peut  être  simplement  paralytique,  et  des  faits  positifs  ont  établi  que 
la  paralysie  peut  être  tout  à fait  partielle;  non-seulement  elle  peut  être 
limitée  à l’un  des  membres,  mais  elle  peut  être  absolument  bornée  à la 
face;  dans  ce  cas,  il  est  rare  que  l’orbiculaire  des  paupières  soit  para- 
lysé, mais  ce  caractère  négatif  n’est  pas  constant.  Ces  paralysies  par- 
tielles sont  à peine  accompagnées  d’un  léger  étourdissement  au  moment 
de  l’invasion,  ou  [d’une  suspension  tout  à fait  momentanée  de  l’aptitude 
intellectuelle  ( absence ) ; elles  guérissent  bien  en  général,  mais  la  petite 
hémorrhagie  facilement  réparable,  dont  elles  sont  l'expression,  est  pres- 
que toujours  le  précurseur  plus  ou  moins  lointain  d’une  attaque  plus 
sérieuse. 

Les  principales  terminaisons  de  la  maladie  ont  été  exposées  ; je  liens  à 
rappeler,  en  raison  de  l’importance  pronostique  du  fait,  que  la  guérison 
est  rarement  complète;  alors  même  que  la  motilité  et  la  sensibilité  sont 
restituées,  l’intelligence  reste  frappée.  Le  désordre  est  souvent  partiel,  il 
faut  une  observation  prolongée  pour  le  saisir,  c’est  un  peu  d’inaptitude, 
un  défaut  de  mémoire,  ou  telle  autre  modification  légère  ; mais  pour  si 
légère  qu’elle  soit,  elle  existe  et  témoigne  de  l’atteinte  portée  à l’instru- 
ment des  opérations  intellectuelles.  La  guérison  de  la  paralysie  qui  a 
duré  un  certain  temps,  et  qui  a coïncidé  avec  les  signes  d’une  hémor- 
rhagie forte,  est  une  démonstration  positive  de  l’existence  de  voies  sup- 
plémentaires et  compensatrices  dans  les  masses  encéphaliques  ; dans  ces 
conditions,  en  effet,  la  restitution  du  tissu  ad  inlegrum  est  impossible. 
Les  fibres  nerveuses  ont  éprouvé  une  solution  de  continuité  définitive  au 
niveau  du  foyer,  et  puisque  la  communication  est  rétablie  entre  l’appareil 
qui  commande  ( couche  corticale)  et  l’appareil  qui  exécute  ( appareil  spi- 
nal), il  faut  bien  que  les  excitations  volontaires  soient  transmises  par  une 
voie  détournée  et  collatérale  qui  supplée  à la  destruction  irréparable  de 
la  voie  ordinaire. 

Lorsque  la  mort  n’a  lieu  ni  dans  l’attaque  ni  durant  l’encéphalite  se- 
condaire, elle  peut  être  causée  un  peu  plus  tard  par  l’atrophie  cérébrale 
ou  par  des  eschares;  cette  dernière  complication  est  cependant  bien 
moins  commune  que  dans  les  maladies  de  la  moelle. 

L’hémorrhagie  cérébrale  est  une  des  maladies  qui  récidivent  le  plus 
fatalement,  circonstance  qui  ne  peut  surprendre,  puisque  la  lésion  vas- 
culaire hémorrhagipare  est  rarement  unique  ; il  est  de  règle  aussi  que 
chaque  attaque  nouvelle  soit  plus  gra\c  que  la  piecédenle,  mais  1 inlei- 
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valle  qui  les  sépare  est  éminemment  variable.  Lorsque  l’âge  du  malade 
ne  dépasse  pas  cinquante  à soixante  ans  et  que  les  conditions  hygiéniques 
sont  favorables,  la  période  d’immunité  peut  se  prolonger  durant  plusieurs 
années. 


DIAGNOSTIC. 


Les  caractères  distinctifs  de  la  congestion  apoplectiforme  et  du  ramollis- 
sement nëcrobiotique  ont  été  exposés  précédemment;  ceux  de  I’encépiialite 
sont  tirés  de  la  fréquence  des  prodromes  et  surtout  de  la  fièvre  et  de  l’éléva- 
tion de  la  température  (1).  Ces  symptômes  suivent  immédiatement  l’attaque 
apoplectique,  et  lorsque  cette  dernière  manque,  ils  apparaissent  en  même 
temps  que  les  premiers  troubles  du  mouvement;  ceux-ci  ne  consistent  pas, 
au  début,  en  une  simple  paralysie  motrice  ; on  observe,  en  outre,  de  la  con- 
tracture et  des  convulsions  partielles.  L’hémorriiagie  méningée  sous- 
arachnoïdienne  a une  marche  lente  ou  une  marche  rapide  ; dans  le  premier 
cas,  il  n’y  a pas  d’ictus  apoplectique  ; après  avoir  présenté  une  céphalalgie 
plus  ou  moins  durable  et  quelques  autres  phénomènes  passagers  d’exci- 
tation cérébrale,  le  malade  tombe  graduellement  dans  la  somnolence  et 
dans  le  coma  ; les  quatre  membres  sont  en  résolution  et  ils  restent  en  cet 
état;  il  n’y  a pas  de  paralysie  limitée,  pas  d’hémiplégie,  dans  un  quart  des 
cas  il  existe  de  la  contracture  et  des  convulsions;  le  coma  présente,  au 
début,  des  intervalles  de  rémission  durant  lesquels  quelques  mouvements 
peuvent  être  exécutés  (Hasse).  Quand  la  marche  est  rapide,  elle  l’est  au 
plus  haut  degré;  le  patient  est  lrappé  à mort,  il  ne  présente  que  les  symp- 
tômes que  nous  appelons  diffus,  le  coma  continu  va  croissant,  la  résolution 
est  générale  et  définitive,  et,  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  la  mort  a lieu 
le  premier  jour;  elle  est  quelquefois  retardée  jusqu’au  second  et  au  troi- 
sième, la  survie  d’une  semaine  est  exceptionnelle.  Dans  I’iiémorrhagie 


sus-arachnoïdienne  (hématome  de  la  dure-mère , pachyméningite  hémor- 
rhagique), le  choc  apoplectique  produit  par  l’hémorrhagie  survient  durant 
e cours,  très-long  quelquefois,  d’une  méningite  subaiguë  ou  chronique. 

, Cf  e'cl  aété  rccommG> le  diagnostic  ne  présente  pas  de  difficultés  mais 
c est  la  certainement  le  cas  le  plus  rare  ; lorsque  la  pachyméningite  est 
reslee  ignorée,  on  regarde  à tort  l’apoplexie  comme  le  fait  initial  et  le 


()Dansl  hémorrhagie,  U y a au  moment  de  l’attaque  cl  immédiatement  après  un 
abaissement  constant  de  la  température  ; elle  revient  ensuite  à peu  prés  au  chiffre 
normal  si  la  marche  de  la  maladie  est  lente,  et  elle  dépasse  de  plusieurs  degrés  la 
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diagnostic  devient  obscur.  Toutefois,  les  allures  de  cette  hémorrhagie  n’ont 
point  la  régularité  caractéristique  de  l’hémorrhagie  cérébrale  ; les  accidents 
présentent  des  intermissions,  fait  capital,  la  paralysie  souvent  mal  limitée 
est  tardive  et  peut  même  manquer;  il  y a de  la  contracture  au  début  et 
des  convulsions  partielles  ou  générales  qui  peuvent  revêtir  le  caractère 
épileptiforme;  ces  symptômes  d’excitation  font  bientôt  place  aux  signes 
d’une  compression  encéphalique;  enfin,  c’est  surtout  chez  les  aliénés 
qu’on  observe  cette  variété  d’hémorrhagie.  L’hydrocéphalie  aigue  est  une 
maladie  à symptômes  diffus,  que  sa  marche  graduellement  croissante  jus- 
qu’au coma  mortel  sépare  de  l’hémorrhagie  dont  les  symptômes  atteignent 
d’emblée  leur  summum  d’intensité.  De  plus,  l’hydrocéphalie  aiguë  se  dé- 
veloppe chez  des  individus  atteints  déjà  d’une  autre  hydropisie,  ou  d’une 
maladie  apte  à produire  l’hydropisie,  telle  que  scarlatine,  mal  de  Brighl, 
ou  cachexie;  elle  survient  aussi  dans  le  cours  d’une  autre  lésion  de  l’encé- 
phale ou  de  ses  enveloppes;  elle  n’a  pas,  en  un  mot,  la  spontanéité  el  le 
caractère  primesautier  de  l’hémorrhagie. 

Dans  la  période  apoplectique,  alors  que  les  symptômes  circonscrits  sont 
encore  voilés  par  la  diffusion  des  désordres,  l’hémorrhagie  cérébrale  pour- 
rait être  confondue  avec  Yasphijxie,  la  syncope  et  Y ivresse;  sans  parler  des 
lumières  fournies  par  la  notion  des  circonstances  qui  ont  précédé  le  coma, 
l’asphyxie  est  distinguée  par  la  suspension  de  la  respiration,  la  syncope  par 
la  suspension  de  la  respiration  et  de  la  circulation,  l’ivresse  par  l’odeur 
a|coolique  qu’exhalent  les  malades. 

Chez  les  nouveau-nés,  l’hémorrhagie  cérébrale  peut  se  caractériser 
comme  chez  l’adulte,  mais  cela  est  rare;  le  plus  ordinairement  on  observe 
seulement  une  torpeur  subite  interrompue  par  quelques  mouvements  con- 
vulsifs sans  paralysie  bien  évidente,  puis  le  coma  survient  et  les  malades 
meurent. 

Le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  n’a  rien  qui  soit  particulier  a 1 hé- 
morrhagie, c’est  une  question  générale  dont  l’étude  complétera  l’Iiistoire 
des  maladies  de  l’encéphale. 


TRAITEMENT. 


La  prophylaxie  de  l’hémorrhagie  cérébrale  chez  les  individus  prédisposés 
repose  sur  les  moyens  qui  ont  été  indiqués  à propos  de  la  congestion  céré- 
brale. L’hémorrhagie  effectuée,  le  traitement  diffère  dans  la  phase  apoplec- 
tique et  dans  les  périodes  ultérieures.  Les  résultats  opposés  que  donne  la 
saignée  générale  durant  la  résolution  apoplectique  montrent  clairement 
qu’on  ne  doit  pas  en  prescrire  l’emploi  absolument  et  sans  réserve  ; ici, 
comme  partout  ailleurs,  il  va  des  indications,  il  faut  y obéir.  11  est  claii 
que  la  saignée  ne  peut  rien  pour  remédier  a la  déchirure  du  cerveau,  elle 
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ne  peut  pas  davantage  diminuer  l’hémorrhagie,  si  elle  n’est  pas  encore 
achevée;  de  là  résulte  que  l’émission  sanguine  n’est  qu’un  palliatif 
destiné  à relever  et  à maintenir  l’excitabilité  cérébrale,  et,  par  suite, 
à donner  au  malade  le  temps  de  réparer  les  lésions  qu’il  a.  subies.  Quant 
au  mode  par  lequel  la  saignée  agit  ainsi  sur  l’excitabilité  des  éléments 
nerveux,  il  est  complexe;  elle  combat  l’hyperémie  céphalique  géné- 
rale qui,  dans  quelques  cas,  accompagne  l’hémorrhagie;  elle  diminue  la 
pression  intra-crânienne  dont  l’accroissement  anormal  est  une  des  causes 
de  la  névrolysie;  enfin,  en  favorisant  la  circulation  par  la  déplétion 
des  vaisseaux,  elle  facilite  le  renouvellement  du  sang  dans  l’encéphale, 
condition  essentielle  pour  que  les  éléments  nerveux,  paralysés  par  l’ictus 
direct  ou  réflexe,  puissent  recouvrer  leur  excitabilité  perdue.  Mais  l’anémie 
cérébrale  étant  par  elle-même  une  cause  d’accidents  redoutables,  il  est 
clair  que  la  saignée  ne  peut  être  utile  que  chez  les  individus  vigoureux  et 
robustes,  et  qui  ont  le  moyen  de  supporter  sans  préjudice  la  perte  d’une 
certaine  quantité  de  sang.  Dans  les  conditions  opposées,  la  saignée  est  nui- 
sible, parce  qu’elle  enlève  au  cerveau  l’élément  primordial  de  son  activité, 
et  parce  que,  affaiblissant  directement  l’action  du  cœur,  elle  favorise  la  stase 
et  l’oedème  pulmonaires.  En  résumé,  c’est  dans  l’état  général  du  malade  et 
non  pas  dans  le  fait  brut  de  l’hémorrhagie  cérébrale  que  doivent  être 
cherchées  les  indications  et  les  contre-indications  de  la  saignée.  Si  l’apo- 
plexie est  forte,  si  le  patient  est  de  constitution  robuste,  si  le  pouls  est 
plein,  large  et  dur,  si  surtout  les  battements  du  cœur  sont  énergiques  et 
1 impulsion  puissante,  il  faut  sans  hésiter  ouvrir  la  veine,  quelle  que  soit 
d ailleurs  la  coloration  du  visage;  la  quantité  de  sang  extrait  sera  propor- 
lionnée  aux  particularités  individuelles,  mais,  dans  les  conditions  définies 


que  nous  supposons,  la  saignée  doit  être  large;  il  ne  faut  pas  craindre 
d enlever,  d’un  seul  coup,  de  400  à 500  grammes  de  sang.  Il  n’est  pas 
rare  que  la  connaissance  revienne  aussitôt  après,  ou  même  pendant  l’émis- 
sion sanguine;  si  ce  résultat  n est  pas  obtenu,  on  peut,  après  l’occlusion 
de  la  veine,  placer  des  sangsues  derrière  les  oreilles,  et  en  les  renouve- 
lant convenablement,  entretenir  ainsi  pendant  plusieurs  heures  un  écoule- 
ment de  sang.  Si  la  situation  est  moins  pressante,  il  est  permis  d’attendre, 
et,  vingt-quatre  ou  trente-six  heures  plus  tard,  on  peut  pratiquer  une  nou- 
velle saignée  dans  le  cas  où  les  accidents  ne  sont  pas  amendés.  Pour  les 
individus  de  lorce  moyenne,  dont  les  indications  constitutionnelles  sont 
moins  précises,  le  conseil  de  Grisolle  est  le  meilleur  qu’on  puisse  suivre; 
cet  éminent  praticien  vèut  qu’on  fasse  alors  une  petite  saignée  explora- 
trice qu  on  prolonge  ou  qu’on  répète  selon  l’effet  produit;  toutefois,  si 
dans  ces  conditions-là  les  phénomènes  apoplectiques  sont  modérés  on 
peut  s’abstenir  complètement,  c’est  ce  que  je  fais  toujours  en  pareille  oc- 
currence. Enfin,  chez  les  malades  naturellement  faibles,  ou  débilités  par 
Un  °tat  morbide antérieur,  qui,  dès  le  début  de  l’apoplexie,  présentent  une 
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impulsion  cardiaque  languissante,  un  pouls  petit  et  misérable,  saigner 
serait  une  faute;  c’est  uniquement  par  les  excitants  cutanés  qu’il  faut 
chercher  à réveiller  l’excitabilité  cérébrale  : des  sinapismes,  des  vésica- 
tions extemporanés  avec  l’ammoniaque  sont  les  moyens  les  plus  effica- 
ces; à la  campagne,  on  pourrait  recourir  à l’urtication^  ainsi  que  je  l’ai 
fait  une  fois  avec  un  plein  succès  ; le  marteau  de  Mayor  est  également 
utile.  On  peut  aussi  combattre  la  pression  intra-crânienne  par  des  appli- 
cations répétées  de  ventouses  sèches  en  grand  nombre  sur  le  thorax, 
l’abdomen  et  les  membres  inférieurs.  Lorsqu’il  examine  l’opportunité  de 
la  saignée,  ce  n’est  pas  uniquement  dans  l’état  général  que  le  médecin 
doit  chercher  ses  indications,  il  doit  aussi  se  préoccuper  de  l’état  du 
cœur;  s’il  existe  une  lésion  organique,  si  l’impulsion  forte  est  le  résultat 
d’une  hypertrophie  compensatrice,  il  y a là  une  contre-indication  qui  peut 
dominer  toutes  les  autres  considérations;  elle  est  absolue,  à mon  sens, 
s’il  s’agit  d’une  insuffisance  ou  d’un  rétrécissement  aortique  ; elle  est 
moins  formelle  dans  les  lésions  de  l’orifice  mitral,  parce  que  la  stase  pul- 
monaire qui  résulte  de  ces  lésions  est  par  elle-même  une  complication 
fâcheuse,  que  la  saignée  peut  atténuer  au  moins  momentanément.  En 
toute  circonstance,  que  l’on  ait  combattu  l’apoplexie  par  des  saignées  ou 
par  des  excitants  cutanés,  il  faut  se  hâter  d’administrer  un  ou  deux  lave- 
ments purgatifs  afin  de  vider  l’intestin,  et  d’éloigner  ainsi  une  cause  adju- 
vante de  congestion  céphalique. 

Une  fois  l’apoplexie  dissipée,  le  danger  immédiat  est  conjuré,  et  la 
seule  indication  est  de  diriger  heureusement  le  malade  à travers  les 
phases  prévues  de  l’évolution  pathologique.  Il  doit  être  couché,  la  tête  un 
peu  élevée,  sur  un  lit  dur,  dans  une  chambre  vaste,  bien  aérée,  à tem- 
pérature fraîche;  la  tranquillité  et  le  silence  doivent  être  rigoureusement 
maintenus  autour  de  lui;  on  donnera  pour  boisson  une  tisane  rafraîchis- 
sante, acidulée,  de  la  limonade  ou  de  .la  groseille  par  exemple.  Tous  les 
jours  ou  tous  les  deux  jours,  selon  le  cas,  on  administrera  un  purgatif 
salin,  deux  verres  d’eau  de  Sedlilz  ou  d’eau  de  Pullna;  s’il  y a des  vo- 
missements, on  agira  sur  l’intestin  au  moyen  de  lavements  purgatifs,  et 
jusqu’à  ce  que  la  période  d’irritation  soit  passée,  on  ne  permettra  d’autre 
aliment  que  du  bouillon,  à moins  qu’il  11e  s’agisse  d’un  individu  faible  et 
chétif,  auquel  cas  on  pourra  faire  prendre  quelques  potages,  une  petite 
dose  d’extrait  de  quinquina  et  même  quelques  cuillerées  de  vin,  surtout 
si  l'action  du  cœur  est  languissante.  Aux  premiers  signes  de  l’encéphalite 
réparatrice,  qui  s’annonce  d’ordinaire  par  de  la  céphalalgie,  on  revendra 
au  traitement  rigoureux  des  premiers  jours  ; chez  les  individus  lorts,  1 in- 
dication de  la  saignée  générale  ou  locale  peut  se  présenter  de  nouveau. 
Pour  cette  dernière,  l’application  de  ventouses  scarifiées  a la  nuque  est 
le  procédé  qui  m’a  toujours  paru  le  plus  utile;  alors  aussi  surgit  1 indi- 
cation des  dérivatifs  intestinaux,  entre  lesquels  le  tartre  stibié  en  lavage 
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mérite  le  premier  rang;  10  centigrammes  d’émétique  sont  dissous  dans 
un  litre  de  bouillon  aux  herbes,  et  le  malade  prend  ce  liquide  par  verres 
dans  l’espace  delà  journée;  il  n’y  a pas  d’effet  vomitif,  mais,  en  général, 
d’abondantes  évacuations  intestinales;  on  continue  un  ou  deux  jours,  se- 
lon l’effet  produit.  Ce  moyen  échoue  quelquefois,  en  ce  sens  qu’il  ne  dé- 
termine pas  de  selles  ; il  convient  alors  de  ne  pas  insister  après  le  premier 
litre,  et  de  revenir  aux  purgatifs  salins.  Lorsque  la  céphalalgie  est  vive,, 
lorsqu’il  y a du  délire,  les  applications  froides  sur  la  tête  sont  d’une 
réelle  utilité. 

Cette  période  heureusement  traversée,  le  traitement  actif  a fini  son 
œuvre;  toute  fatigue,  toute  excitation  doit  être  évitée,  l’alimentation  tou- 
jours modérée  doit  être  rigoureusement  réglée  sur  les  phénomènes  cépha- 
liques et  sur  l’état  du  pouls;  tant  qu’il  y a de  la  douleur  de  tête,  tant  que 
le  pouls  présente  par  instants  une  fréquence  exagérée,  la  diète  doit  être 
sévère;  il  faut,  en  outre,  veiller  avec  soin  aux  fonctions  de  l’intestin,  et 
combattre  sans  relâche  la  constipation.  Lorsque  la  maladie  est  guérie  et  que 
la  paralysie  persiste  seule,  il  est  bon  que  le  patient  quitte  son  lit  d’abord 
pendant  une  heure  ou  deux,  puis  un  peu  plus  longtemps;  il  doit  aussi,  dès 
que  le  mouvement  commence  à reparaître  dans  un  membre,  l’exercer  avec 
persévérance,  afin  que  la  contraction  des  muscles  en  prévienne  l’atrophie. 
C’est  de  cette  façon-là  qu’agit  l’électricité;  elle  ne  peut  rien  sur  la  lésion 
cérébrale,  et  conséquemment  sur  la  paralysie,  mais  en  provoquant  des 
contractions  artificielles,  elle  sauvegarde  le  processus  nutritif  dans  les 
muscles,  et  les  préserve  ainsi  de  l’atrophie,  du  moins  pour  quelque 
temps.  Si,  en  effet,  l'hémiplégie  persiste,  l’atrophie  est  certaine,  vu  les 
dégénérescences  secondaires  de  la  moelle  et  des  nerfs.  D’ailleurs,  l’élec- 
tricité n’est  pas  un  moyen  inoffensif,  elle  peut  avoir  une  influence  fâ- 


cheuse sur  la  marche  de  la  lésion  cérébrale,  et  l’on  ne  doit  y avoir 
recours  que  lorsque  la  réparation  est  jugée  accomplie;  je  ne  l’emploie 
jamais,  pour  ma  part,  avant  qu’il  se  soit  écoulé  sept  ou  huit  semaines 
depuis  l’attaque.  On  peut  vers  ce  moment,  ou  même  un  peu  plus  tôt, 
agir  sur  les  membres  par  des  frictions  sèches  ou  stimulantes,  dont  le 
principal  avantage  est  de  taire  prendre  patience  au  malade  en  l’occupant, 
ce  qui,  dans  l’espèce,  est  bien  quelque  chose;  mais  les  remèdes  internes 
qui  ont  été  conseillés  pour  ranimer  la  motilité,  en  particulier  la  noix 
vomique  et  la  strychnine,  doivent  être  abandonnés  ; la  théorie  et  la  pra- 
tique les  condamnent  également. 

L individu  qui  a le  bonheur  de  guérir  de  son  hémorrhagie  et  de  sa 
paralysie  doit  s’astreindre  aux  plus  grandes  précautions,  s’il  veut  éloigner 
ou  prévenir  les  récidives  ; ces  précautions  peuvent  être  ainsi  résumées  : 
régime  sobre,  vie.  régulière,  exercice  en  plein  air,  aucune  fatigue  phy- 
sique ni  intellectuelle;  si  le  malade  avait  l’habitude  de  chanter  ou  de 
jouer  d’un  instrument  à vent,  il  doit  renoncer  absolument  à ces  exer- 
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eices;  enfin  on  évitera  avec  une  anxieuse  sollicitude  toute  cause  de  re- 
froidissement, car  les  phlegmasies  des  bronches  et  des  poumons,  en 
modifiant  les  conditions  de  la  circulation  cardio-pulmonaire  et  en  provo- 
quant les  quintes  de  toux,  favoriseraient  la  rupture  des  vaisseaux  de 
l’encéphale. 


CHAPITRE  VI. 

ENCÉPHALITE  AIGUE. 


L’inflammation  du  tissu  de  l’encéphale  n’est  généralisée  que  dans  le 
cas  où  elle  coïncide  avec  une  méningite  diffuse  aiguë  ou  chronique  (mé- 
ningo-encéphalité) ; dans  toute  autre  circonstance,  elle  est  partielle  ou 
circonscrite,  et  le  mot  encéphalite  employé  seul  ne  s’applique  qu’à  cette 
phlegmasie  limitée.  A une  époque  peu  éloignée  encore*,  l’encéphalite 
embrassait  la  plupart  des  lésions  aiguës  et  chroniques  du  cerveau  (ramol- 
lissement rouge  ou  aigu,  suppuration,  ramollissement  blanc  ou  chronique 
succédant  à l’aigu,  etc.);  mais  la  connaissance  des  altérations  propres  à 
la  nécrobiose  ischémique  (voy.  Oblitération  des  vaisseaux  de  l’encé- 
phale) a singulièrement  restreint,  et  à juste  titre,  le  domaine  de  l’in- 
flammation, et  je  ne  vois  aujourd’hui  que  deux  formes  d’encéphalite  dont 
l’individualité  clinique  subsiste.  C’est,  d’une  part,  V encéphalite  suppura- 
tive à marche  plus  ou  moins  rapide;  c’est,  d’autre  part,  Y encéphalite 
néuplaslique,  processus  éminemment  chronique  qui  aboutit  à la  sclérose 
cérébrale  (1).  L’encéphalite  suppurative  est  le  sujet  de  ce  chapitre  (2). 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’inflammation  cérébrale  est  primitive  ou  secondaire.  La  première 
est  très-rare,  sans  doute,  parce  que  l’encéphale  doit  à ses  enveloppes 

(1)  Il  n’en  est  plus  de  même  au  point  de  vue  anatomique  pur,  et  dans  un  travail  re- 
marquable, Hayem  a parfaitement  établi  l’existence  d’une  forme  subaiguë  qu'il  a dénom- 
mée hyperplastique;  mais  la  méningo-encéphalite  diffuse  (paralysie  générale)  exceptée, 
l’histoire  pathologique  et  clinique  de  cette  lésion  n’est  pas  faite.  — Hayem,  Etudes  sui- 
tes diverses  formes  de  V encéphalite,  thèse  de  Paris,  1868. 

(2)  Ducrot,  Essai  sur  la  cèphalite,  thèse  de  Paris,  1812.  — Bouillaud,  Traité  de  l'en- 
céplialite.  Paris,  1825.  — Arercromuie,  Andral,  Calmeil,  Cruveilhier,  Durand-Fardel, 
Lallemand,  Rostan,  loc.  cit.  — Leubuscher,  Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Gehirn- 
krankheiten.  Berlin,  1854.  — Hasse,  Krankheiten  des  Nervenapparates.  Erlangen,  1855- 
1868. 
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protectrices  une  préservation  toute  spéciale  contre  les  influences  irritantes 
extérieures;  il  est  vrai  qu’en  revanche  on  pourrait  admettre  que  l’excita- 
tion excessive  ou  prolongée  des  nerfs  centripètes  peut  déterminer  dans 
leur  réceptacle  cérébral  non-seulement  l’irritation  fonctionnelle,  mais 
aussi  l’irritation  nutritive  qui  constitue  l’inflammation.  On  pourrait  con- 
cevoir ainsi  l’action  pathogénique  du  froid,  de  la  chaleur,  de  l’insolation, 
des  fatigues  sensorielles  ; mais  cette  interprétation,  toute  plausible  qu’elle 
soit,  est  une  simple  hypothèse,  nous  devons  nous  borner  h l’énoncer. 
Plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme  dans  la  proportion  de  9 
«à  4,  l’encéphalite  se  développe  surtout  dans  la  période  de  la  vie  comprise 
entre  la  puberté  et  quarante-cinq  ans  ; elle  est  favorisée  quelquefois  par 
une  influence  héréditaire,  et  ses  causes  occasionnelles  les  plus  ordinaires 
sont  les  fatigues  cérébrales,  les  excès  vénériens  ou  alcooliques,  et  l’in- 
solation. 

L’encéphalite  secondaire  (1)  a des  causes  bien  mieux  définies;  elle  est 
produite  comme  lésion  de  voisinage  par  les  inflammations  de  l’oreille, 
par  les  lésions  de  l'orbite  et  des  fosses  nasales,  par  les  tumeurs  des  mé- 
ninges ou  du  cerveau,  par  les  altérations  pathologiques  du  crâne  (carie), 
par  le  traumatisme  céphalique  en  général,  parfois  même  par  la  simple 
commotion  cérébrale.  Si  l’on  fait  abstraction  du  traumatisme,  l’otite  reste 
la  cause  la  plus  fréquente  delà  cérébrite  secondaire;  on  l’observe  enfin 
après  le  typhus  (Bamberger),  dans  le  rhumatisme  aigu  et  dans  le  cours 
de  la  syphilis.  Cette  dernière  maladie  provoque  l’encéphalite  de  deux 
manières  : le  plus  ordinairement,  c’est  une  tumeur  cérébrale  syphilitique 
(gomme)  qui  détermine  autour  d’elle,  par  irritation,  une  zone  d’encé- 
phalite; mais,  dans  d autres  cas,  il  n’y  a pas  de  production  gommeuse, 
et  l’encéphalite  est  l’expression  directe  de  l’action  de  la  syphilis  sur  le 
cerveau  (Jaksch).  Quant  aux  foyers  de  ramollissement  sans  tumeur  gom- 
meuse et  sans  suppuration,  ils  doivent  être  regardés  comme  des  nécro- 
bioses non  inflammatoires,  amenées  par  des  lésions  vasculaires  d’origine 
syphilitique.  Même  remarque  pour  la  prétendue  encéphalite  goutteuse 
qui  est  un  ramollissement  ischémique. 


(l)  Bambebger,  Beobachtungen  und  Bemerkungen  iiber  Hinkrankheiten  ( Wünburg 
Verhandlungen,  1856).  - Gull,  Gu, fs  Hospital  Reports,  III,  1857.  - V.  Troltsch, 
Zwei  balle  von  lodllich  verlaufender  Otorrhoe  mit  Sectionsbcricht  ( Wünburg . Verhand- 
lungen, 1857).  — Totobee,  The  Diseuses  of  the  Ear,  etc.  London,  1860.  - Schwyrtze 
Beitrage  mr  Pathologie  und  palh.  Anatom.  des  Ohres  ( Archiv  für  Ohrenheükunde,  I)’ 
Gros  et  Lancereaux,  Des  affections  nerveuses  syphilitiques.  Paris,  1861.  — Jaksch, 
U cher  dur  ch  Ihmstjphilis  bedingte  Muslcelkrümpfe  [Prag.  med.  Wochenschr.,  1864).  - 
Peber  die  durcli  Syphilis  bedingten  Lahmungen  hn  Allgemeinen  ( eod . loco,  1865)  — Kuh 

{C°d-  l0C°'  im)-  ~ SANTtl’S’  Nothen  Mer  die  psyclüschen 
Folycn  de,  Kopfverletiungen.  Neuwicd,  1865. 

Virchow,  Congénitale  Encephalilis  und  Myelilis  (Dessen  Archiv,  1867).  - Merkel, 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (I). 


Le  foyer  inflammatoire  est  ordinairement  unique.,  et  sa  grandeur  varie 
du  volume  d’un  pois  à celui  du  poing,  et  même  au  delà;  il  siège  le  plus 
souvent  dans  les  corps  striés,  dans  les  couches  optiques,  dans  la  couche 
grise  corticale  et  dans  le  cervelet;  par  exception,  il  occupe  les  parties 
blanches  centrales  d’un  hémisphère  (2).  Quand  les  foyers  sont  multiples, 
leur  volume  est  naturellement  en  raison  inverse  de  leur  nombre  ; il  y a, 
du  reste,  un  rapport  assez  constant  entre  l’origine  de  l’encéphalite  et 
l’unité  ou  la  multiplicité  du  foyer.  Dans  l’inflammation  primitive,  il  est 
de  règle  qu’il  soit  unique  ; dans  la  secondaire,  il  est  plus  souvent  multiple, 
et  il  l’est  presque  toujours  dans  l’encéphalite  consécutive  aux  maladies 
générales  (typhus,  morve,  maladies  puerpérales).  Les  caractères  anato- 
miques de  l’encéphalite  ne  diffèrent  pas  des  lésions  inflammatoires  en 
général;  comme  le  tissu  conjonctif  plasmatique  est  peu  abondant  dans 
l’encéphale,  l’exsudât  est  rare  et  pauvre  en  fibrine;  comme  les  éléments 
nerveux  sont  d’une  fragilité  extrême,  ils  sont  rapidement  dissociés  et 
détruits  par  le  travail  pathologique,  de  sorte  que  le  ramollissement  est 
aussi  fréquent  que  l’induration  est  exceptionnelle  ; mais,  à ces  nuances 
près  qui  résultent  des  conditions  particulières  de  l’organe  atteint,  le 
processus  est  le  même  dans  ses  traits  fondamentaux.  Le  foyer  est  au 
début  le  siège  d’une  hyperémie  plus  ou  moins  vive  qui  peut  aller  comme 
toutes  les  fluxions  jusqu’à  la  rupture  de  quelques  petits  vaisseaux  (hémor- 

Ein  Fait  von  Hyperplasie  der  Gehirnrinde  und  Neubildung  grauer  Gehirnsubstanz  (eodem 
loeo , 1867).  — Odmansson,  Fall  af  Encephalilis  corticalis  och  Ilydrocephalus  aeutus  (Me- 
dicinlcst  Archiv,  1867). 

Virchow,  Ueber  interstitielle  Encephalilis  ( Dessen  Archiv,  1868).  — Elam,  On  idiopa- 
thic  general  cerebrilis  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870). 

(1)  Vogt,  Ueber  die  Eriueichung  des  Gehirns,  etc.  Heidelberg  und  Leipzig,  1840.  — 
Gluge,  Anatom.  mikrosk.  Untersuchungen.  Icna,  1841.  — Bennett,  Patholog.  and 
hislological  Researches  on  Inflammation  of  the  nervous  Centres.  Edinburgh,  1843.  — 
Eisenmann,  Die  Hirnerweichung.  Leipzig,  1842.  — Hope,  Entziindung  des  Gehirns  und 
der  Gehirnliaute  (Uebersetmng  von  Schmidtmann).  Berlin,  1847.  — Bii.lroth,  Ueber 
eine  eigenthümliche  gelalinüse  Degcneration  der  Kleinhirnrimle  nebsl  einigen  Bemerkun- 
gen  iiber  die  Beziehung  der  Gefüsserkrankungen  zur  chronischen  Encephalilis  (Archiv 
der  Heilkunde,  1862). 

Hayem,  Etude  sur  les  diverses  formes  d’encéphalite,  thèse  de  Paris,  1868. 

(2)  D’après  Toynbee,  il  existe  un  rapport  constant  entre  le  siège  de  1 encéphalite  et 
celui  des  lésions  auriculaires;  le  conduit  auditif  externe  est  en  relation  palhogénique 
avec  le  sinus  latéral  et  le  cervelet;  le  tympan  avec  le  cerveau  proprement  dit,  le  laby- 
rinthe avec  la  moelle  allongée.  Quelques  observations  de  Gull,  Schwartze,  Jackson  et 
Hutchinson  démentent  la  proposition  de  Toynbee. 
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rhagie  capillaire);  de  là  la  coloration  rouge  vif  du  tissu  et  une  turges- 
cence particulière  par  suite  de  laquelle  il  s’élève  en  saillie  à la  surface 
de  section.  Cette  injection  dépasse  habituellement  les  limites  du  territoire 
enflammé,  on  observe  même  dans  certains  cas  une  hyperémie  générale  ; 
on  a prétendu  que  les  foyers  d’encéphalite  diminuant  la  capacité  crâ- 
nienne avaient  pour  conséquence  une  anémie  relative  de  l’encéphale, 
mais  cette  assertion  hypothétique  n’est  acceptable  que  pour  les  très-grands 
foyers,  et  ce  ne  sont  certainement  pas  les  plus  communs. 

L’exosmose  vasculaire  suit  de  près  la  fluxion  initiale,  et  un  exsudât 
séreux  ou  séro-fibrineux  imbibe  le  tissu,  en  sépare  les  éléments  et  pro- 
duit le  ramollissement  précoce  qui  caractérise  l’encéphalite;  il  est  ex- 
trêmement rare  que  l’exsudât  soit  assez  riche  en  fibrine  pour  causer 
l’induration  ; cependant  Rokitansky  a décrit  quelques  cas  de  ce  genre, 
dans  lesquels  le  foyer  était  rigoureusement  limité  à la  substance  blanche 
hémisphérique.  Le  plus  ordinairement  l’exsudât  se  présente  sous  forme 
d’une  masse  albumineuse  finement  granulée,  diffuse  entre  les  éléments 
nerveux  et  mêlée  à dé  petits  flocons  de  fibrine  coagulée  (Forster).  Quand 
l’imbibition  et  la  dissociation  sont  complètes,  le  contenu  du  foyer  a l’ap- 
parence d’une  bouillie  rouge  ou  rougeâtre  qui  se  détache  sous  l’action 
d’un  filet  d’eau,  et  dans  laquelle  le  microscope  démontre  avec  l’exsudât  les 
éléments  suivants  : des  globules  rouges,  des  leucocytes  granuleux  ou  non, 
des  débris  de  fibres  ou  de  cellules  nerveuses,  des  amas  de  granulations, 
des  noyaux  libres,  des  cellules  granuleuses,  enfin  des  granulations  grais- 
seuses (corps  granuleux ) provenant,  soit  des  éléments  nerveux  eux-mêmes 
(myéline),  soit  des  cellules  de  lanévroglie  qui  sont  vraisemblablement  les 
premières  atteintes  par  1 hypernutrition  inflammatoire  ; le  foyer  n’est  pas 
toujours  bien  limité  à sa  périphérie,  il  se  continue  insensiblement  avec  le 
tissu  sain  qui  se  distingue  surtout  par  sa  consistance.  A cette  période,  il  est 
très— difficile  de  différencier  le  foyer  d’encéphalite  d’un  foyer  de  nécro- 
biose, à moins  qu’on  n’ait  affaire  à un  de  ces  cas  exceptionnels  dans  les- 
quels 1 induration  a lieu.  Les  débris  de  tissu  nerveux,  les  hémorrhagies 
capillaires,  les  corps  granuleux,  appartiennent  à l’une  et  à l’autre  alté- 
ration; ces  derniers  sont  simplement  plus  précoces  et  plus  abondants 
dans  la  nécrobiose;  la  coloration  est  la  même  ou  à peu  près;  l’exsudât 
albumineux  et  granulé  de  Forster  et  ses  flocons  de  fibrine  peuvent  être 
difficilement  appréciables  ; bref,  le  seul  critérium  anatomique  valable  est 
fourni  par  l’examen  microscopique  démontrant  l’existence  ou  l’absence 
de  la  prolifération  cellulaire  inflammatoire,  et  par  l’état  des  vaisseaux  ; 
s’ils  ne  présentent  aucune  des  lésions  préalables  qui  conduisent  à l’obli  - 
tération, il  est  probable  que  le  foyer  est  produit  par  l’inflammation  et  non 
par  la  nécrobiose.  Nous  verrons  bientôt  que  le  critérium  clinique  est  plus 
t emonstratif.  Par  son  évolution  ultérieure,  le  foyer  d’encéphalite  s’éloi- 
gne complètement  du  foyer  ischémique  ; en  même  temps  qu’il  passe  du 
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rouge  au  rouge  jaunâtre,  ou  même  au  jaune  par  la  transformation  de 
l’hématine,  il  est  le  siège  de  la  formation  cellulaire  qui  constitue  la  sup- 
puration, et  dès  lors  il  n’y  a plus  de  confusion  anatomique  possible.  La 
néoplasie  purulente  a pour  points  de  départ  les  éléments  de  la  névroglie 
et  des  parois  vasculaires.  Je  n’ignore  pas  qu’on  a assigné  d’autres  méta- 
morphoses au  foyer  inflammatoire;  indépendamment  de  la  suppuration, 
il  présenterait  comme  terminaisons  possibles  l’absorption  du  contenu  et 
la  cicatrisation  (plaques  jaunes),  l'infiltration  blanche  ou  lait  de  chaux,  la 
formation  de  kystes  renfermant  un  liquide  riche  en  graisse  ( kystes  cellu- 
leux); mais  ces  lésions,  qu’on  rattachait  à la  phase  chronique  de  l’encé- 
phalite, appartiennent  à la  nécrobiose ‘et  non  à l’inflammation;  en  l’état 
actuel  de  la  science,  il  n’y  a pas  d’autre  encéphalite  aiguë  bien  démontrée 
que  celle  qui  se  termine  par  suppuration. 

La  suppuration  se  présente  sous  trois  formes  : le  pus  est  infiltré  dans 
les  éléments  du  foyer  et  dans  sa  zone  périphérique,  infiltration  purulente, 
auquel  cas  la  masse  pulpeuse  prend  une  coloration  jaune  verdâtre  carac- 
téristique; ou  bien  il  forme  une  collection  centrale  avec  infiltration  au 
pourtour;  ou  bien  enfin,  il  forme  une  collection  nettement  circonscrite  et 
enkystée  par  une  néo-membrane.  Ces  deux  derniers  modes  constituent 
V abcès  du  cerveau  (1).  L’abcès  cérébral,  enkysté  ou  non,  occupe  de  pré- 
férence la  substance  blanche;  sur  cinquante-huit  cas  rassemblés  par  Le- 
bert,  il  siégeait  vingt-trois  fois  dans  l’hémisphère  gauche,  dix-huit  fois 
dans  le  droit,  deux  fois  dans  les  corps  striés,  douze  fois  dans  le  cervelet, 
deux  fois  dans  la  glande  pituitaire,  une  fois  dans  la  moelle  allongée. 
L’abcès  est  le  plus  souvent  unique,  on  en  rencontre  parfois  deux  ou  trois, 
mais  rarement  davantage  (sauf  le  cas  de  pyémie);  leur  grosseur  oscille 
entre  le  volume  d’un  haricot  et  celui  d’une  pomme  et  même  plus  encore. 


(1)  Lebert,  Ueber  Geliirnabscesse  ( Virchow’ s Archiv,  X,  1856).  — Schott,  U cher  Ge- 
hirnabscesse  ( Wünburg . med.  Zeitung,  1861).  — Bernhuber,  Zur  Casuislik  der  Gehim- 
abscesse  (Bayer.  Intellig.  Blalt,  1863).  — Gintrac,  Sur  l’abcès  du  cerveau  (Journal  de 
méd.  de  Bordeaux,  1866).  — Schmidt,  Ueber  Geliirnabscesse  (Bayer,  arzll.  Intellig. 
Blatt,  1866).  — Ribière,  Des  abcès  de  l’encéphale  consécutifs  à la  carie  du  rocher, 
thèse  de  Paris,  1866.  — Brouardel,  Lésions  du  rocher.  Paris,  1867.  — R.  Meyer,  Zur 
Pathologie  des  Hirnabscesses.  Zurich,  1867.  * 

Enlenburg,  Fall  von  Gehirnabscess  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1868).  — Prescott  Hewett, 
Two  cases  of  abcess  of  lhe  brain  after  injury  (The  Lancet,  1868).  — Houze,  Ueber  Ence- 
phalocele  nach  Gchirnabscessen  (Wiener  med.  Wochen.,  1868).  — Spender,  .4  case  ofabs- 
cess  of  the  brain  (British  med.  Journal,  1868).  — Murchison,  Abscess  of  the  cerebellum 
(Transact.  of  the  palh.  Soc.,  1868).  — Cholmei.ev,  Circumscribed  abscess  in  lhe  lefl  cé- 
rébral hemisphere  (eodem  loco,  1869).  — Feinberg,  Fall  von  Kleinhirnabscess  (Berlin, 
klin.  Wochen.,  1869).  — Duncan,  Edinb.  med.  Journal,  1870.  — Russell,  Med.  Times, 
and  Cas,.,  1870.  — Olliyier,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1870.  - Desprès,  Gaz.  hôp.  1870.  — 
De  Caisne,  Arch.  méd.  belges,  1870. 
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L’ abcès  non  enkysté  a une  forme  irrégulière,  il  creuse  par  des  prolon- 
gements anfractueux  le  tissu  voisin,  qui  lui-même  présente  dans  une  pro- 
fondeur variable  une  infiltration  purulente.  Ces  abcès,  qu’on  observe 
surtout  dans  l’encéphalite  de  voisinage,  ont  une  tendance  marquée  à l’ex- 
tension, et,  par  cette  marche  envahissante,  ils  gagnent  souvent  la  surface 
du  cerveau  ou  celle  des  ventricules;  on  les  a même  vus  se  frayer  une  voie  à 
l’extérieur,  ou  s’ouvrir  dans  la  cavité  du  tympan,  dans  le  cas  de  trauma- 
tisme ou  de  carie.  En  dehors  de  la  zone  ramollie  et  infiltrée  qui  les  en- 
toure, existe  une  imbibition  séreuse  ( œdème  cérébral)  plus  ou  moins  éten- 
due. — L’ abcès  enkysté  a en  général  une  forme  régulièrement  arrondie 
ou  ovale;  il  n’est  guère  plus  fréquent  que  l’autre  (quarante-trois  cas  sur 
quatre-vingts  observations  de  Lebert),  et  il  est  entièrement  rempli  par  un 
pus  bien  lié  qui,  dans  bien  des  cas,  ne  diffère  en  rien  du  pus  phlegmo- 
neux  ordinaire;  la  surface  interne  est  lisse  et  unie,  plus  rarement  villeuse 
ou  tomenteuse,  et  la  membrane  limitante,  de  consistance  variable  selon 
son  âge,  est  unique  ou  lamelleuse  et  plus  ou  moins  adhérente  au  tissu. 
Celui-ci  est  ordinairement  ramolli  et  infiltré  de  granulations  jaunâtres;  il 
est  plus  rarement  le  siège  d’une  sclérose  limitée.  Comme  l’autre,  cet 
abcès  peut  s’accroître  par  augmentation  de  son  contenu;  dans  d’autres 
cas,  il  se  fait  une  perforation  de  la  membrane  kystique,  et  le  pus  fuse  au 
loin  ; c’est  par  ces  divers  mécanismes  qu’un  abcès  bien  et  dûment  cir- 
conscrit peut  faire  subitement  irruption  dans  les  cavités  ventriculaires,  ou 
au  dehors  par  l’oreille,  l’orbite  ou  le  nez,  lorsqu’une  carie  ou  une  lésion 
traumatique  a supprimé  ou  affaibli  la  résistance  des  os.  — Dans  l’encé- 
phalite secondaire,  lorsque  la  cause  permet  l’arrivée  de  l’air  dans  le  foyer 
(fracture,  carie  du  rocher,  etc.),  le  pus  devient  sanieux  et  fétide;  on  a 
souvent  noté  la  même  particularité  dans  des  cas  où  l’accès  de  l’air  n’était 
pas  admissible  (Lebert  en  rapporte  dix- huit  exemples);  il  est  probable 
qu’il  s’agissait  alors  d’abcès  métastatiques,  empruntant  à leur  source  ori- 
ginelle des  caractères  spéciaux  de  putridité.  C’est  à ces  deux  ordres  de 
causes  (accès  de  l’air,  embolies  spécifiques)  que  doit  être  rattachée  la 
lésion  qu’on  a décrite  comme  une  encéphalite  gangréneuse,  et  qui  est  ca- 
ractérisée parla  diffluence  putride  et  la  fétidité  du  tissu  cérébral.  Ces  faits 
sont  très-rares,  et  d’ailleur,  ceux  qui  sont  d’origine  embolique  n’appar- 
tiennent pas  a 1 encéphalite;  c’est  encore  là  une  confusion  qui  doit  être 
évitée. 


SYMPTOMES. 

Tandis  que  l’embolie  et  l’hémorrhagie  cérébrale  présentent  des  sym- 
ptômes bien  définis  et  une  marche  uniforme  caractéristique,  l’encéphalite 
est  remarquable  par  de  nombreuses  variétés  symptomatiques  et  une  irrégu- 


190 


MALADIES  DE  L’ENCÉPHALE. 

larité  d’allures  qui  en  font  une  maladie  désordonnée  (ataxique)  par  excel- 
lence. Les  raisons  de  ce  fait  sont  multiples;  le  processus  inflammatoire, 
différant  en  cela  de  l’oblitération  et  de  la  rupture  vasculaires,  n’anéantit 
pas  d’emblée  l’activité  fonctionnelle  du  département  encéphalique  où  il 
siège;  loin  de  là,  la  fluxion  irritative  du  début  a pour  effet  une  excitation 
momentanée,  laquelle  ne  fait  place  à l’inertie  que  lorsque  la  nutrition  anor- 
male a détruit  les  éléments  nerveux,  ou  en  a rompu  les  rapports  avec  les 
parties  saines.  De  là  résulte  que  l’encéphalite,  dans  la  plupart  des  cas  du 
moins,  présente  deux  périodes  qui  sont  caractérisées  par  des  manifesta- 
tions toutes  différentes,  savoir  : une  période  d’excitation  et  une  période 
de  dépression  ; c’est  déjà  une  cause  de  complexité  plus  grande  dans  les 
symptômes.  D’un  autre  côté,  ces  derniers  sont  de  deux  ordres  : les  uns, 
symptômes  circonscrits , dépendent  directement  de  la  lésion  locale;  les  au- 
tres, symptômes  diffus,  résultent  des  effets  variables  et  rémittents  que  cette 
lésion  produit,  soit  dans  son  voisinage,  soit  dans  la  totalité  de  l’encéphale. 

Ces  effets  secondaires  sont  la  congestion,  l’œdème,  et  en  outre  les 
troubles  purement  fonctionnels  que  l’altération  primitive  détermine,  par 
irradiation  ou  par  action  réflexe,  dans  des  régions  cérébrales  plus  ou 
moins  éloignées.  Or,  comme  ces  diverses  conditions  pathogéniques  pré- 
sentent de  notables  différences  dans  l’étendue  de  leur  sphère  d’action, 
dans  leur  durée,  dans  leur  répétition,  dans  la  brusquerie  ou  la  lenteur  de 
leur  développement,  il  est  facile  de  pressentir  que  les  symptômes  diffus 
qu’elles  provoquent  seront  marqués  de  la  même  mobilité.  Certaines  parties 
de  l’encéphale,  que  je  voudrais  appeler  silencieuses,  peuvent  être  le  siège 
d’une  lésion,  même  étendue,  sans  exprimer  immédiatement,  par  des 
troubles  fonctionnels,  le  désordre  matériel  qu’elles  subissent;  cette  tolé- 
rance, qui  appartient  principalement  à la  masse  blanche  hémisphérique, 
n’est  pas  liée  à la  nature  de  la  lésion,  mais  à sa  marche;  si  elle  progresse 
avec  lenteur,  la  période  de  silence  ( état  latent ) peut  être  de  longue  durée, 
et,  dans  le  cas  particulier  de  l’encéphalite,  un  abcès  peut  être  produit  sans 
qu’aucun  phénomène  caractéristique  en  ait  révélé  la  formation.  Enfin,  qu’il 
ait  été  latent  ou  non,  l’abcès  même  enkysté  est  sujet  à des  modifications 
de  volume  plus  ou  moins  rapides  par  augmentation  du  contenu,  de  là  des 
aggravations  subites  ou  des  symptômes  nouveaux  qui  enlèvent  toute  fixité 
au  tableau  clinique.  En  présence  de  ces  enseignements  de  la  pathogénie, 
on  ne  doit  plus  être  surpris  de  la  variabilité  des  symptômes  de  l’encé- 
phalite; en  fait,  il  est  impossible  qu’une  description  didactique  réponde  à 
l’universalité  des  cas;  tout  ce  qu’on  peut  désirer,  c’est  qu’elle  comprenne 
les  variétés  principales. 

L’encéphalite  primitive  est  ordinairement  précédée  de  prodromes  que 
l’on  doit  rapporter  à une  congestion  cérébrale,  et  qui  peuvent  durer  de 
quelques  jours  à plusieurs  mois;  ils  consistent  en  pesanteur  de  tête,  cé- 
phalalgie, vertiges,  bourdonnements  d’oreilles,  troubles  de  la  vue  (diplopie, 
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strabisme  passager),  et  en  phénomènes  excentriques  dans  les  membres, 
tels  que  contractures,  secousses  involontaires,  fourmillements.  Les  mou- 
vements sont  parfois  incertains,  comme  hésitants  ; il  y a dans  d’autres  cas 
un  embarras  temporaire  de  la  parole  ; ailleurs,  les  désordres  de  la  miction 
sont  les  seuls  signes  précurseurs  (j’en  ai  vu  un  exemple).  La  maladie  se 
confirme,  soit  par  Y exagération  graduelle  des  prodromes,  soit  par  l’ap- 
parition d’une  attaque  d’apoplexie,  de  convulsions  ou  de  délire  ; c’est  ainsi 
•qu’elle  se  manifeste  tout  d’abord  lorsque  la  période  prodromique  fait  en- 
tièrement défaut,  h’ apoplexie,  à laquelle  sont  applicables  les  considérations 
pathogéniques  que  j’ai  présentées  touchant  l’hémorrhagie  cérébrale,  est 
assez  rare  comme  phénomène  initial;  elle  est  de  courte  durée,  et  déjà 
pendant  la  résolution  apoplectique  on  peut  parfois  constater  de  la  rigidité 
et  de  la  contracture.  C’est  là,  en  effet,  le  symptôme  le  plus  commun  et  le 
plus  frappant;  ordinairement  unilatérale,  la  contracture  peut  occuper  les 
deux  côtés  du  corps  ; elle  coïncide  souvent  avec  du  strabisme,  de  l’embar- 
ras de  la  parole.  Je  l’ai  vue,  dans  un  cas  où  elle  occupait  le  bras  et  la 
jambe  gauches,  être  accompagnée  d’une  contracture  de  la  face  qui  était 
fortement  déviée  vers  la  gauche,  de  sorte  qu’on  aurait  pu  croire  à une 
paralysie  faciale  droite  ; mais  la  rigidité  appréciable  des  muscles  faciaux  de 
gauche  ne  laissait  pas  de  doute  sur  l’origine  de  la  déviation.  Les  membres 
contracturés  sont  quelquefois  le  siège  de  secousses  convulsives,  que  l’on 
peut  observer  aussi  dans  les  membres  de  l’autre  côté;  dans  certains  cas 
plus  rares,  les  convulsions  sont  généralisées  avec  les  caractères  de  la  cow- 
vulsion  épileptiforme  ; il  est  certain  alors  que  l’irritation  intéresse  directe- 
ment, ou  par  action  réflexe,  la  protubérance  et  la  moelle  allongée.  Ce  mode 
de  début  n est  point  rare  dans  l’encéphalite  qui  se  développé  autour  des  pro- 
ductions pathologiques  intra-crâniennes.  L 'idéation  n’est  pas  toujours  trou- 
blée dès  le  commencement;  le  malade,  saisi  d’une  contracture  unilatérale, 
peut  tomber  privé  de  mouvement  et  présenter  dès  ce  moment  les  phéno- 
mènes généraux  dont  nous  allons  parler,  sans  que  l’intelligence,  la  mémoire 
et  la  parole  subissent  la  moindre  atteinte.  Dans  d’autres  cas  Y exaltation 
délii  ante  est  un  symptôme  tellement  précoce  qu’elle  devient  un  des  modes 
d invasion  de  la  maladie  ; du  reste,  le  délire  n’est  pas  le  seul  trouble  intel- 
lectuel qui  soit  observé;  des  malades  sains  d’esprit  en  apparence,  répondant 
bien  aux  questions  qu’on  leur  adresse,  ont  cependant  des  idées  troublées 
et  confuses  sur  certains  sujets,  et  le  désordre  n’apparaît  qu’à  celte  occasion. 
D’autres  ont  une  amnésie  partielle;  il  en  est  enfin  qui  ne  peuvent  plus 
parler  bien  que  la  motilité  de  la  langue  soit  complète  et  régulière,  auquel 
cas  1 aphasie  tient  a l’abolition  de  l’idéation  verbale,  ou  à la  rupture  des 
communications  entre  l’organe  de  cette  idéation  spéciale  et  l’appareil 
glosso-moteur  (bulbe).  Le  début  par  la  paralysie  est  rare,  et  d’ailleurs  ce 
nest  pas  un  début  à proprement  parler;  si  la  paralysie  semble  le  phéno- 
mène primitif,  c’est  que  la  période  d’irritation  initiale  a été  silencieuse; 
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celte  paralysie  csl  en  général  de  forme  hémiplégique,  et  elle  coïncide  sou- 
vent avec  de  la  contracture,  avec  laquelle  elle  peut  même  alterner.  L’état 
de  la  sensibilité  n’est  pas  toujours  le  même,  elle  est  quelquefois  abolie  ou 
affaiblie  d’emblée  du  côté  contracturé  ou  paralysé;  dans  d’autres  cas, 
l’anesthésie  ne  vient  qu  après  une  hyperesthésie  plus  ou  moins  vive.  Si  l’on 
a soin  de  distinguer  la  sensation  et  la  perception,  on  verra  assez  fréquem- 
ment que  le  trouble  porte  sur  la  sensibilité  consciente,  c’est-à-dire  que 
l’impression  est  sentie,  mais  que  la  perception  fait  défaut. 

Quel  qu’ait  été  le  mode  de  début,  l’encéphalite  est  accompagnée,  au 
moins  pendant  les  premiers  jours,  de  fièvre  et  de  constipation.  La  fièvre 
est  caractérisée  par  l’accélération  du  pouls  et  par  l’augmentation  de  la 
chaleur  (j’ai  vu  le  thermomètre  s’élever  à 39°, 5,  mais  pas  au  delà)  ; la 
constipation  est  opiniâtre  ; les  urines,  qui  sont  ordinairement  retenues, 
par  suite  de  la  contracture  du  sphincter,  sont  rares,  hautes  en  couleur, 
et  chargées  d’urates  comme  les  urines  fébriles  en  général.  Les  nausées  et 
les  vomissements  sont  fréquents,  mais  ils  sont  moins  constants;  il  en  est 
de  même  de  la  céphalalgie  qui  peut  manquer  tout  à fait 

Une  fois  établie,  la  maladie  présente  diverses  modalités,  dans  lesquelles 
se  révèlent  les  influences  pathogéniques  variables  dont  j’ai  parlé.  La  mar- 
che peut  être  régulière,  c’est-à-dire  qu’après  une  période  de  trois  à huit 
jours  caractérisée  par  les  symptômes  d’excitation  que  nous  venons  de  dé- 
crire, une  phase  de  dépression  survient,  pendant  laquelle  la  contracture  fait 
place  à la  paralysie,  le  délire  à la  torpeur,  la  rétention  à l’incontinence 
des  matières,  l’agitation  au  coma,  et  le  malade  succombe  vers  la  fin  du 
premier  septénaire.  La  mort  peut  être  très-rapide  et  survenir  brusque- 
ment pendant  la  période  d’irritation,  soit  par  syncope,  soit  par  asphyxie 
durant  un  accès  convulsif.  Dans  d’autres  cas,  après  un  début  bruyant  et 
éclatant,  la  maladie  entre  dans  une  phase  iV apaisement,  qui  peut  en  im- 
poser pour  une  guérison;  pourtant  il  reste  de  la  douleur  de  tète,  quel- 
que désordre  de  la  motilité  ou  de  l’intelligence,  quelque  phénomène  en 
un  mot  qui  démontre  qu’il  s’agit  d’une  rémission  et  non  pas  d’une  guéri- 
son. Si  la  première  période  a été  fébrile,  cette  marche  est  caractéristique 
de  l’encéphalite  ; l’orage  initial  répond  à l’irritation  nutritive  formatrice, 
l’apaisement  indique  la  terminaison  du  travail  de  suppuration  et  la  forma- 
tion d’un  abcès  limité.  La  durée  de  celte  phase  de  rémission  est  extrême- 
ment variable  ; elle  peut  se  prolonger,  en  effet,  durant  plusieurs  mois,  la 
mort  peut  même  être  causée  par  une  maladie  intercurrente,  et  non  par  la 
lésion  cérébrale.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  tableau  clinique  présente  de  si 
nombreuses  variétés  qu’il  est  impossible  de  les  énumérer  ; c’est  un  état 
morbide  lent,  continu,  coupé  par  des  épisodes  plus  accentués  (apo- 
plexie, convulsions,  contractures,  délire)  qui  tiennent,  soit  a 1 extension 
de  l’altération  locale,  soit  à ses  effets  de  voisinage.  La  mort  résulte  de 
cette  aggravation  progressive,  ou  bien  d’une  hémorrhagie,  d’une  ménin- 
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gite  secondaire;  ou  bien  elle  est  foudroyante,  lorsque  l’abcès  s’ouvre  brus- 
quement dans  les  ventricules  ou  à la  surface  de  l’encéphale. 

La  formation  de  l’abcès  peut  être  latente;  les  symptômes  d’excitation 
de  la  première  période  font  défaut,  et  le  malade  arrive  d’emblée  à la 
phase  dite  chronique ; cette  marche  est  exceptionnelle  dans  l’encépha- 
lite primitive,  elle  appartient  à l’encéphalite  secondaire  et  particulière- 
ment à celle  qui  succède  au  traumatisme  ou  à l’otite.  Peut-être  bien  le 
silence  de  la  première  période  est-il  alors  plus  apparent  que  réel,  c’est-à- 
dire  que  les  phénomènes  fébriles  ou  céphaliques  que  l’on  rapporte  ex- 
clusivement à la  blessure  ou  à l’otite  pourraient  bien  être  l’effet  des  deux 
causes  réunies,  le  traumatisme  ou  la  phlegmasie  auriculaire  et  l’inflamma- 
tion cérébrale  secondaire  ; mais,  comme  la  plaie  ou  l’otite  rend  un  compte 
suffisant  de  ces  symptômes,  on  néglige  la  cause  qu’on  ne  voit  pas  pour 
celle  qu’on  voit  et  qu’on  touche,  et  quand  la  suppuration  se  révèle  plus 
tard  par  une  nouvelle  explosion  de  phénomènes  cérébraux  ou  par  la  mort 
subite,  on  est  porté  à regarder  comme  latente  la  période  de  formation  de 
l’abcès.  Quelle  que  soit  l’opinion  qu’on  admette  sur  ce  point,  un  fait  pra- 
tique d’une  haute  importance  se  rattache  à cette  encéphalite  secondaire; 
ce  n’est  pas  toujours  pendant  l’évolution  de  la  plaie  ou  de  l’otite  que  se 
manifestent  les  symptômes  de  l’abcès;  ils  peuvent  être  différés  jusqu’après 
la  guérison  et  en  être  séparés  même  par  un  intervalle  de  plusieurs  se- 
maines, durant  lequel  le  malade  paraît  rendu  à une  santé  parfaite  ; il 
conserve  parfois  un  peu  de  céphalalgie,  mais  ce  symptôme  même  peut 
manquer;  puis  à 1 occasion  d’un  effort,  d’un  mouvement  brusque,  d’une 
fatigue  insolite,  ou  sans  cause  appréciable,  surviennent  des  convulsions 
un  coma  promptement  mortels,  ou  bien  une  mort  soudaine  par  irruption 
du  pus  dans  le  tissu  cérébral  ou.  dans  les  ventricules.  Cette  marche  insi- 
dieuse, dont  les  annales  de  la  chirurgie  renferment  plusieurs  exemples 
impose  une  grande  réserve  au  pronostic  toutes  les  fois  qu’on  a affaire  à 

un  traumatisme  du  crâne,  ou  à une  lésion  pathologique  des  os  qui  le 
composent.  1 


La  mort  est  la  terminaison  constante  de  l'encéphalite  suppurative  les 
temps  d arrêt  qu'elle  présente  après  la  suppuration  ne  sont  que  des 
remissions;  aucun  fait  ne  prouve  la  résorption  de  l’abcès,  il  n’en  es’  même 

aÜde’hôrt1"0'  '’eUemenl  la  guériso"  al>rés  1“  le  pus  s’est  fait  jour 

On  a cité  des  cas  de  guérison  avant  la  phase  de  suppuration  mais 
ces  lads  conservent  un  caractère  d’incertitude  qui  ne  permet  pas  d’atté- 
nuei  la  sévérité  du  pronostic.  * 


Jaccoud.  — Path.  int.,  3c  édît. 
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DIAGNOSTIC  (1). 

La  fréquence  et  la  longueur  des  prodromes,  Facilité  et  la  fièvre  de  la 
période  initiale,  l’apparition  précoce  de  la  contracture  et  des  convulsions, 
l’aggravation  croissante  des  accidents  sont  les  traits  distinctifs  de  l’en- 
céphalite. Par  cet  ensemble  de  caractères  elle  s’éloigne  de  I’hémorrhagie 
et  de  la  nécrobiose  cérébrales;  dans  ces  deux  maladies,  les  symptômes 
présentent  subitement  leur  intensité  maximum  pour  s’amender  ensuite; 
il  n’y  a pas  de  fièvre  avant  la  fin  du  premier  septénaire,  et  la  contracture 
n’apparaît  guère  avant  ce  moment.  D’ailleurs  l’encéphalite  apoplectique, 
la  seule  qui  puisse  être  confondue  avec  les  encéphalopathies  d’origine 
vasculaire,  est  loin  de  présenter  une  régularité  aussi  parfaite  dans  ses 
symptômes  ; l’apoplexie  est  incomplète  ou  de  courte  durée,  la  paralysie 
manque  ou  bien  elle  est  peu  marquée,  moins  nettement  circonscrite;  elle 
coïncide  ou  alterne  avec  de  la  contracture  ; dans  une  attaque  que  carac- 
térisent une  hémiplégie  et  de  la  fièvre,  l’intelligence  peut  être  conservée; 
ce  défaut  d’harmonie  que  Récamier  opposait  sous  le  nom  de  dissonnance 
des  symptômes  à la  consonnance  des  apoplexies  vasculaires  est  un  des 
bons  caractères  de  l’encéphalite  ; on  peut  y joindre  la  contracture  bilaté- 
rale. — L’hémorrhagie  ventriculaire  produit  subitement  du  coma  et  de 
la  contracture  comme  l’encéphalite  apoplectiforme  ; mais  elle  est  apy- 
rétique, sans  prodromes,  et  le  coma  est  complet  et  persistant.  — La  mé- 
ningite coïncide  toujours  avec  l’encéphalite  superficielle,  et  pour  cette 
forme  limitée  il  n’y  a pas  lieu  à un  diagnostic  différentiel;  la  méningite 
simple  et  généralisée  se  distingue  par  l’intensité  plus  grande  du  mou- 
vement fébrile,  l’élévation  plus  considérable  de  la  température  (le  ther- 
momètre monte  souvent  à 40°  et  au  delà),  la  constance  de  la  céphalal- 
gie et  des  vomissements,  la  vivacité  du  délire  et  la  diffusion  bilatérale  des 
phénomènes  spasmodiques,  auxquels  succèdent  des  symptômes  de  para- 
lysie ou  de  résolution  également  diffus. 

La  connaissance  des  .causes  de  la  maladie  peut  être  utile  au  diagnostic; 
l’encéphalite  secondaire,  en  effet,  est  plus  fréquente  que  la  primitive,  et 
elle  succède  à des  influences  parfaitement  définies,  qui  sont  entre  autres 
le  traumatisme,  les  caries  du  rocher  avec  otorrhée,  les  lésions  orbitaires 
ou  nasales,  la  syphilis;  conséquemment  l’existence  bien  constatée  de 
l’une  quelconque  de  ces  conditions  antécédentes  est  à elle  seule  une  forte 
présomption  en  faveur  de  l’inflammation  du  cerveau.  La  longueur  de 

(1)  Russell  Reynolds,  The  Diagnosis  of  Diseuses  of  llie  Drain.  London,  1855.  — 
Giuesingek,  Diagnostische  Bemerkungen  iiber  llirnkranklieiten  ( Arch . der  Heilkunde , 
I-IIt,  18G2). 
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l’intervalle  qui  a séparé  Faction  de  la  cause  du  développement  des  ac- 
cidents cérébraux,  ne  doit  point  faire  hésiter;  nous  avons  vu  que  cet  in- 
tervalle peut  dépasser  plusieurs  semaines,  et,  dans  un  fait  observé  par 
Bamberger,  il  s’écoula  neuf  mois  entre  le  typhus  et  l’abcès  cérébral  qui 


tua  le  malade. 

Lorsque  l’encéphalite. aboutit  à l’abcès,  les  obligations  du  diagnostic 
changent;  mais  pour  être  plus  limitées  elles  ne  sont  pas  moins  difficiles. 
Quand  la  phase  de  suppuration  n’est  pas  latente,  I’abcès  cérébral  a une 
marche  typique  qui  le  distingue  de  la  nécrobiose  chronique  et  des  tu- 
meurs du  cerveau.  Cette  marche  comprend  trois  étapes  : La  première 
est  caractérisée  par  l’ensemble  des  phénomènes  aigus  de  l’encéphalite, 
c’est  la  phase  aiguë,  elle  peut  durer  de  dix  à quinze  jours;  les  observa- 
tions de  Lebert  et  Scholt  montrent  que  dès  le  douzième  jour  l’abcès  peut 
être  collecté,  mais  non  enkysté.  La  seconde  étape  est  silencieuse,  elle 
répond  à l’enkystement  de  l’abcès  et  à son  état  stationnaire;  sa  durée 
ne  peut  être  déterminée;  on  sait  que  le  travail  d’enkystement  commence 
du  vingt-deuxième  au  vingt-quatrième  jour,  et  qu’il  n’est  achevé  qu’au 
bout  de  sept  à huit  semaines;  mais  ce  travail  une  fois  effectué,  la  limite  du 
statu  quo  échappe  à toute  approximation.  La  troisième  étape  est  bruyante 
comme  la  première;  elle  répond  à l’agrandissement  de  l’abcès,  et  elle 
est  constituée  principalement  par  des  troubles  des  sens  et  de  l’intelli- 


gence, par  des  apoplexies,  des  contractures  plus  ou  moins  durables,  ou 
par  des  attaques  de  convulsions  partielles,  plus  rarement  épileptiformes. 
C’est  alors,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  un  fond  morbide  continu  à épi- 
sodes paroxystiques;  lorsque  la  marche  des  phénomènes  présente  cette 
régularité,  elle  révèle  nettement  l’abcès  du  cerveau  à l’exclusion  de  toute 
autre  lésion;  si  au  contraire  les  deux  premières  étapes  manquent  ou  sont 
ignorées,  la  période  paroxystique  doit  fournir  le  diagnostic  à elle  seule. 
La  phase  chronique  de  la  nécrobiose  ne  présente  pas  les  poussées  su- 
bites de  1 abcès,  c est  un  état  stationnaire  ou  à aggravation  régulière;  de 
plus,  les  désordres  psychiques,  les  troubles  de  la  parole,  y sont  beau- 
coup plus  communs  que  dans  l’abcès  chronique;  les  lésions  cardio-vascu- 
culaires  sont  ordinaires,  elles  sont  exceptionnelles  dans  l’encéphalite*  sur 
quatre-vingt-neuf  cas  analysés  par  Rudolf  Meyer,  ces  lésions  ne  ’sont 
notées  que  cinq  fois;  enfin  la  nécrobiose  chronique  appartient  en  général 
à un  âge  plus  avancé  que  l’abcès,  dont  le  maximum  de  fréquence  est 
entre  vingt  et  trente  ans.  Quant  à la  tumeur  de  l’encéphale,  dont  la 
marche  est  également  paroxystique,  on  ne  peut  guère  la  distinguer  que 
par  la  notion  des  antécédents  (le  traumatisme,  les  lésions  auriculaires 
nasales,  obitaires,  étant  en  faveur  de  l’abcès);  par  les  symptômes  du  côté 
des  nerfs  crâniens,  lesquels,  à l’exception  de  la  paralysie  faciale,  appar- 
tiennent presque  toujours  à la  tumeur;  et  par  le  caractère  épileptiforme 
des  convulsions;  on  peut  aussi,  dans  les  cas  douteux,  faire  entrer  en  ligne 
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de  compte  la  fréquence  relative  des  deux  lésions,  l’abcès  étant  en  défini- 
tive plus  rare  que  la  tumeur. 


TRAITEMENT. 


Ce  que  nous  savons  du  pronostic  dispense  de  grands  développements 
sur  ce  sujet;  au  début,  lorsqu’il  y a lieu  de  croire  que  le  travail  patholo- 
gique n’a  pas  encore  dépassé  la  fluxion  irritative,  il  faut  recourir  aux 
émissions  sanguines  générales  et  locales,  en  se  réglant  toujours  sur  la 
force  des  battements  du  cœur  et  du  pouls;  on  seconde  l’effet  des  saignées 
par  des  applications  froides,  ou  l’irrigation  continue  sur  la  tète.  Ces  indi- 
cations d’urgence  remplies,  il  convient  d’administrer  aussitôt  un  purgatif 
énergique,  après  quoi  on  donne  le  calomel  selon  le  procédé  qui  conduit 
le  plus  rapidement  à la  salivation,  c’est-à-dire  à doses  fractionnées,  10 
centigrammes  en  20  paquets  (1  par  heure).  Ces  moyens,  tout  rationnels 
qu’ils  sont,  échouent  ordinairement,  ou  du  moins  lorsque  sous  l’influence 
de  cette  médication  les  accidents  s’amendent,  il  est  permis  de  penser,  vu 
la  gravité  bien  connue  de  la  maladie,  qu’il  s’agissait  d’une  simple  fluxion 
et  non  pas  d’une  inflammation  véritable.  Dans  deux  cas  j’ai  essayé  le 
tartre  stibié  à doses  contro-stimulantes,  et  l’autopsie  m’a  prouvé  à la  fois 
la  justesse  du  diagnostic  et  l’impuissance  du  traitement.  Quant  aux  vési- 
catoires sur  le  cuir  chevelu  rasé,  quant  aux  moxas  et  aux  sétons,  on  fera 
sagement  d’en  épargner  la  douleur  au  patient,  vu  qu’aucune  observation 
ne  démontre  l’efficacité  de  ces  pratiques  traditionnelles. 

L’encéphalite  étant  parfois  sous  la  dépendance  de  la  syphilis,  il  faut 
toujours  songer  à la  possibilité  de  cette  cause,  et  pour  peu  que  les  ren- 
seignements obtenus  confirment  cette  présomption,  il  faut  instituer  aus- 
sitôt la  médication  spécifique  mixte  (emploi  simultané  du  mercure  et  de 
l’iodure  de  potassium),  tout  en  ayant  recours  aux  antiphlogistiques  pro- 
prement dits,  si  les  phénomènes  ont  un  caractère  d’acuité  bien  prononcé. 
Il  est  bon  d’être  prévenu  que  cette  syphilis  cérébrale  aiguë,  alors  même 
qu’elle  est  convenablement  traitée,  n’est  guère  moins  fatale  que  l’encé- 
phalite commune. 

Si  l’art  est  désarmé  en  présence  de  l’encéphalite  constituée,  il  peut 
beaucoup  en  revanche  pour  prévenir  l’encéphalite  secondaire  d’origine 
traumatique  ou  auriculaire;  les  émissions  sanguines  et  les  mercuriaux 
employés  de  bonne  heure  ont  une  réelle  efficacité.  Il  faut  en  outre,  et 
par-dessus  tout,  assurer  aux  liquides  un  libre  écoulement;  il  résulte,  en 
effet,  des  observations  de  Toynbec  que  la  rétention  des  produits  otor- 
rhéiques  est  la  cause  la  plus  ordinaire  de  la  propagation  intra-crânienne 
de  l’inflammation. 
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CHAPITRE  VII. 

sclérose:  de  L’EKCÉPHALE.  — encépii alite 

CHRONIQUE. 


Dans  l’encéphale,  ainsi  que  dans  tout  autre  organe,  la  sclérose  est  con- 
stituée par  deux  actes  successifs  et  proportionnels  : le  premier  est  le 
développement  anormal  (prolifération)  du  tissu  conjonctif;  le  second  est  la 
compression,  Yatrophie  et  Y anéantissement  fonctionnel  des  éléments 
propres  de  l’organe  par  la  pullulation  parasitaire  de  la  trame  conjonc- 
tive (1).  Dans  quelques  viscères  (foie,  rate),  le  processus  morbide  peut 
porter  sur  l’ensemble  du  tissu  plasmatique  et  produire  une  sclérose  géné- 
rale ou  totale;  mais  dans  l’encéphale  il  n’en  est  pas  ainsi,  la  lésion  est 
disséminée  irrégulièrement  sous  forme  de  noyaux  isolés  d’induration  ; la 
sclérose  est  donc  à la  fois  partielle  et  diffuse.  Comme  elle  s’est  montrée 
avec  ce  même  caractère  dans  toutes  les  observations  jusqu’ici  connues,  il 
n’est  pas  besoin  de  spécifier  par  l’adjonction  d’une  épithète  la  maladie 
dont  il  s’agit;  l’expression  sclérose  encéphalique,  en  l’étatactuel  des  choses, 
implique  l’idée  d’une  lésion  diffuse  et  partielle  de  la  masse  nerveuse 
intra-crânienne.  Nous  verrons  plus  tard  qu’il  n’en  est  pas  de  même  pour 


(1)  L’interprétation  de  la  sclérose  des  centres  nerveux  n’est  point  encore  uniforme, 
parce  que  l’accord  n’est  pas  établi  touchant  la  nature  de  la  substance  interstitielle  à 
laquelle  on  donne  le  nom  de  névroglie.  Pour  ceux  qui  admettent  avec  Virchow  que 
cette  substance  est  du  tissu  conjonctif,  la  sclérose  du  cerveau  et  de  la  moelle  est  assi- 
milable à celle  du  poumon,  de  la  rate  ou  du  foie;  elle  consiste  dans  le  développement 
exagéré  d’un  tissu  préformé,  c’est  une  simple  hyperplasie.  Mais,  pour  ceux  qui  repous- 
sent le  caractère  conjonctif  de  la  névroglie,  la  sclérose  des  centres  nerveux  est  une 
lésion  sui  generis  qui  consiste  dans  la  formation  anormale  d’un  tissu  étranger  à la  con- 
stitution naturelle  de  ces  organes  ; ce  n’est  plus  une  hyperplasie,  c’est  une  néoplasie  hé- 
térotopique. Cette  dernière  opinion,  primitivement  soutenue  par  le  professeur  Fiobin, 
qui  invoquait  surtout  en  sa  faveur  l’embryogénie,  vient  de  trouver  une  puissante  confir- 
mation dans  les  recherches  de  Henle  et  de  Meckel  ; ces  éminents  anatomistes  ont  établi, 
par  des  observations  qui  paraissent  décisives,  que  les  réactions  chimiques  de  la  né- 


vroglie sont  précisément  inverses  de  celles  du  tissu  conjonctif.  Le  fait  anatomique  n’est 
donc  pas  jugé,  et  la  conception  théorique  de  la  lésion  demeure  indécise;  mais  cette 
incertitude  ne  change  rien  au  fait  clinique,  elle  ne  peut  même  enlever  au  processus  le 
caractère  d’une  inflammation  lente  ou  chronique,  puisque  les  observations  positives 
établissent  que  la  sclérose  des  centres  nerveux  à son  début  est  parfois  accompagnée 
d’un  mouvement  fébrile,  à intermittences  plus  ou  moins  longues. 

Henle  und  Meckel,  Ueber  die  sogenannle  Bindesubstanz  der  Centralorgane  des  Ner- 
vensystems  ( Henle  und  Pfeufer’s  Zeitschr.,  XXXIV,  1869). 
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la  moelle,  et  que  la  sclérose  y affecte  des  dispositions]  variées,  qui  com- 
mandent une  terminologie  spéciale. 

La  sclérose  de  l’encéphale  (1)  coïncide  souvent  avec  celle  de  la  moelle, 
mais  dans  ces  cas  complexes  la  lésion  est  toujours  prédominante  dans 
1 un  des  deux  organes,  de  sorte  qu  il  s’agit  en  réalité  ou  d’une  sclérose 
encéphalique  avec  noyaux  spinaux,  ou  d’une  sclérose  spinale  avec 
noyaux  cérébraux.  D’ailleurs  certaines  observations  établissent  la  pos- 
sibilité d’une  sclérose  limitée  à l’encéphale;  il  est  donc  opportun,  dans 
une  classification  anatomique,  du  moins,  de  scinder  les  faits  en  deux 
groupes,  selon  le  siège  de  la  lésion,  et  de  l’étudier  séparément  dans 
1 encéphale  et  dans  la  moelle.  Cette  scission  est  plus  qu’opportune,  elle 
est  indispensable  pour  l’appréciation  exacte  des  symptômes  ; si  l’on  dé- 
crit en  bloc  la  sclérose  cérébro-spinale  diffuse,  on  peut  se  laisser  tromper 
par  les  faits  à lésion  spinale  prépondérante,  et  négliger  les  troubles  in- 
tellectuels et  les  désordres  du  côté  des  nerfs  crâniens,  phénomènes  qui 
sont  les  meilleurs  caractères  de  la  sclérose  cérébrale. 

(1)  Cruveilhier,  Anatomie-  pathologique,  livr . , XXXII.  — Frerichs,  Beitrage  zur 
medicinischen  Klinik  ( Hüser’s  Archiv,  X,  1848).  — Hirsch,  Fait  von  Sklerosis  cerebri 
( Prag . V ierteljahrs.,  III,  1854).  — Cohn,  Jahresbericht  über  das  Allerheiligen  Hospital, 
1852-1853.  — Hasse,  Krankheiten  des  Nervenapparales.  Erlangen,  1855.  — Valentjner- 
Frerichs,  Ueber  die  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks  ( Deutsche  Klinik,  1856).  — 
Goldschmidt,  De  cerebri  sclerosi.  Vratislaviæ,  1855.  — Meynert,  Fait  von  Schrumpfung 
der  Varolsbrücke  und  des  Kleinhirns  ( Wiener  Zeitschr.,  1864).  — Zenker,  Sklerose  des 
Ilirns  und  Rückenmarks  ( Henle  und  Pfeufer’s  Zeitschr.,  1865).  — Ordenstein,  Sur  la  pa- 
ralysie agitante  et  la  sclérose  en  plaques  généralisée,  thèse  de  Paris,  1867. 

Léo,  Beitrag  zur  Erkennung  der  Sclérosé  des  Gehirns  und  Rückenmarks  ( Deutsch . Arch. 
f.  klin.  Med.,  1868).  — Rourneyii.ee,  De  la  sclérose  en  plaques  généralisée  ( Mouvement 
mèd.,  1868).  — Charcot,  Leçons  sur  les  malad.  chroniques  du  syst.  nerveux  (Gaz.  hôp., 

1868) .  — Guérard,  Essai  sur  la  sclérose  en  plaques  disséminées,  thèse  de  Paris,  1869. 
— Barwinkel,  Zur  Lehre  von  der  herdweisen  Sclérosé  der  Nervencentren  (Arch.  der  Heilk., 

1869) .  — Eciieverria,  Sclerosis  ofboth  anterior  frontal  convolutions  without  aphasia  (Xew- 
Yorli  med.  Record,  1869).  — Schüle,  Beitrag  zur  mulliplen  Sclérosé  des  Gehirns  und 
Rückenmarks  (Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Med.,  1870).  — Leube,  Ueber  multiple  inselfür- 
mige  Sclérosé  des  Gehirns  und  Rückenmarks  (codent  loco,  1870).  — Zenker,  Zur  Lehre 
von  der  inselfdrmigen  Hirnsclerose  (eodem  loco,  1870).  — Hirsch,  Ueber  Sclérosé  des  Ge- 
hirns und  Rückenmarks  (Deutsche  Klinik,  1870).  — Liouvii.ee,  Nouv.  obs.  de  sclérose  en 
îlots  multiples  et  disséminés  du  cerveau,  de  la  moelle  et  des  nerfs  rachidiens  (Gaz.  mèd. 
de  Paris,  1870).  — Joffroy,  Sur  un  cas  de  sclérose  en  plaques  disséminées  (eodem  loco, 

1870) .  — Benedikt,  Ueber  die  diffuse  Sclérosé  des  Centralnervensystems  und  zwar  jener 
Formen , welche  mit  Meningitis  cerebrospinalis  und  primiirer  Gcfàsserkrankung  verlaufen 
( Wochenbl . d.  Ges.  d.  Wiener  Aerzte,  1870).  — Magnan,  Sclérose  cérébro-spinale  avec 
athrophie  papillaire  des  deux  yeux  (Gaz.  mèd.  de  Paris,  1870).  — Ohf.hsteinf.r,  Leber 
normale  und  pathologische  Bindegewebsenhvicklung  im  Gehirn  (Wochenbl.  d.  Ges.  der 
Wiener  Aerzte,  1870). 
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Les  causes  qui  provoquent  l’hyperplasie  conjonctive  clans  l’encéphale 
sont  peu  connues  ; l’hérédité,  le  froid  humide,  accidentel  ou  prolongé 
(habitation  d’une  chambre  humide),  les  excès  alcooliques,  sont  les  seules 
circonstances  dont  l’action  pathogénique  soit  établie.  L’influence  de  l’âge 
et  du  sexe  a été  l’objet  d’assertions  erronées  qui  reposaient  sur  un  petit 
nombre  de  faits;  on  dit  que  la  maladie  est  propre  au  jeune  âge  et  que  le 
sexe  masculin  y est  particulièrement  exposé,  cela  n’est  point  absolument 
exact  ; la  maladie  frappe  des  individus  jeunes  ou  adultes,  jusqu’à  quarante- 
cinq  ans,  et  cela  sans  grande  distinction  de  sexe,  voilà  la  vérité  qu’établis- 
sent les  chiffres  suivants  : J’ai  relevé  trente-deux  observations  (1)  de 
sclérose  encéphalique  avec  ou  sans  noyaux  spinaux  ; dans  vingt-huit,  l’âge 
est  au-dessous  de  45  ans  (cinq  appartiennent  au  jeune  âge,  vingt-trois  sont 
comprises  entre  20  et  43  ans);  trois  fois  seulement  les  malades  étaient 
âgés  de  plus  de  50  ans,  une  fois  l’âge  n’est  pas  indiqué.  Quant  au  sexe,  je 
trouve  dans  ces  trente-deux  faits  vingt  hommes  et  douze  femmes,  et  si 
l’on  veut  éliminer  les  trois  cas  dans  lesquels  il  n’y  a pas  eu  d’examen 
microscopique,  les  chiffres  s’équilibrent  plus  exactement  encore,  car  le 
total  des  vingt-neuf  faits  comprend  alors  dix-sept  hommes  et  douze 
femmes. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (2). 

Le  plus  souvent,  l’aspect  extérieur  du  cerveau  ne  présente  rien  d’inso- 
lite; parfois  cependant  les  circonvolutions  sont  aplaties,  les  sillons  moins 

<1)  Stoehr,  garçon  de  2 ans.  — Dumville,  homme  de  20  ans  — Poll,  homme  de 
Zt3  ans.  — Cruveilhier,  femme  de  33  ans.  — Duplay,  homme  de  31  ans.  — Van  Camp, 
garçon  de  13  ans.  — Obertimpfler,  femme  de  20  ans.  — Rarthez  et  Rilliet,  garçon 
de  12  ans.  — Hirsch,  homme  de  53  ans.  — Cohn,  homme  de  38  ans,  femme  de  31. 
— Goldschmidt  et  Coiin,  femme  de  29  ans.  — Gunsburg,  homme  de  25  ans.  — Va- 
lentinerT'rerichs,  homme  de  21  ans,  femme  de  20  ans.  — Rindfleisch,  homme  de  ?.  - 
Leyden,  homme  de  23  ans.  — Zenker,  femme  de  30  ans.  — Meynert,  femme  de 
•63  ans.  — Ordenstein  et  Charcot,  femme  de  33  ans,  femme  de  41. 

Léo,  homme dc32  ans.  — Echeverria,  homme  de.  67  ans.  — Barwinkel,  jeune  homme. 

ochule,  homme  de  23  ans.  — Leube,  homme  dp  37  ans,  homme  de  26  ans.  — Zen- 
ker,  garçon.  — Hirsch,  homme  de  32  ans,  femme;  de  24  ans.  — Liouville,  femme  de 
25  ans.  — Joffroy,  femme  de  39  ans. 

•l  ai  laissé  decôtc  les  observations  de  Meflenheimer  et  Duguet,  qui  se  rapportent  à une 
sclérose  limitée  du  cervelet,  et  non  pas  à, la  sclérose  diffuse  de  l’encéphale. 

(2)  Rokitansky,  Lehrbuch  der  patholpy.  Anatomie.  Wien,  185G.  - Rindfleisch,  Ilis- 
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profonds,  comme  si  le  tissu  augmenté  dans  sa  masse  ( hypertrophie ) avait 
subi  une  certaine  compression  dans  la  cavité  inextensible  qui  le  ren- 
ferme. Dans  d’autres  cas,  on  peut  pressentir  la  lésion  d’après  les  modi- 
fications physiques  de  la  substance  grise  corticale,  qui  est  infiniment  plus 
pâle  qu’à  l’état  normal,  !au  point  qu’elle  se  distingue  à peine  de  la  sub- 
stance blanche.  Rien  de  constant  quant  à l’anémie  ou  à l’hyperémie  céré- 
brale, rien  de  fixe  non  plus  quant  à la  capacité  des  ventricules;  ils  sont 
quelquefois  rétrécis  et  contiennent  alors  peu  de  liquide  ; ailleurs  ils  sont 
dilatés  et  renferment  une  quantité  surabondante  de  sérosité.  L’altération 
caractéristique  apparaît  à la  coupe  ; elle  forme  des  noyaux  isolés  de  fi- 
gure ronde,  ovale  ou  anfractueuse,  d’une  grosseur  variable  depuis  celle 
d’une  lentille  jusqu’à  celle  d’une  amande  ; ces  noyaux  se  détachent  du  tissu 
par  leur  couleur  et  leur  consistance  ; la  coloration  est  blanc  grisâtre  ou 
hyaline  comme  celle  du  cartilage;  la  consistance  rappelle  celle  de  l’albu- 
mine coagulée,  dans  d’autres  cas,  la  masse  scléreuse  est  aussi  ferme  que 
du  cuir;  elle  oppose  de  la  résistance  à la  coupe  et  crie  sous  le  scalpel; 
alors  même  que  les  noyaux,  bien  circonscrits,  contrastent  nettement  par 
leur  dureté  avec  la  substance  nerveuse  qui  les  entoure,  il  faut,  en  gé- 
néral, un  certain  effort  pour  les  énucléer.  La  surface  de  section  des 
masses  indurées]  est  ordinairement  régulière  et  uniforme;  parfois  elle 
est  parsemée  de  points  plus  foncés,  mais  les  points  sanguins  proprement 
dits  (orifices  des  vaisseaux  divisés)  sont  toujours  rares.  Sous  le  microscope , 
la  lésion  se  présente  à son  début  comme  une  masse  amorphe,  visqueuse, 
demi-liquide  ; plus  tard  elle  est  finement  fibrillaire,  et  contient  dans  ses 
mailles  des  débris  variqueux  de  fibres  nerveuses,  des  amas  de  granula- 
tions, des  noyaux  libres  et  des  cellules  à noyaux.  Dans  le  plus  grand 
nombre  de  cas,  on  y constate  la  présence  des  corpuscules  amyloïdes, 
mais  ils  peuvent  faire  complètement  défaut  ( obs . de  Valentiner-Frerichs ), 
de  sorte  qu’on  ne  saurait  arguer  de  l’existence  ou  de  l’absence  de  ces 
corps  pour  établir  une  sclérose  primitive  avec  atrophie  nerveuse  secon- 
daire, et  une  sclérose  secondaire  avec  atrophie  nerveuse  primitive.  Ce 
qui  est  certain,  c’est  que  la  sclérose  a toujours  pour  résultat  l’atrophie 
des  éléments  nerveux  dans  le  point  qu’elle  occupe  (1).  Les  noyaux  sclé- 
reux siègent  dans  la  substance  blanche  de  l’encéphale  ; la  substance 
grise  est  plus  rarement  atteinte;  dans  le  fait  de  Gunsburg,  la  superficie 
des  circonvolutions  était  indurée  au  point  de  crier  sous  le  scalpel;  toute- 
fois, comme  ici  la  sclérose  coïncidait  avec  une  petite  tumeur  carcino- 


tologiselie  Détail  «u  (1er  grauen  Dégénérai  ion  von  Ilirn  uni  Rückenmark  ( \irchow's  Ar- 
chiv,  XXVI,  1863).  — Le\den , lleber  graue  Degeneration  des  Riickenmarks  (Deutsche 
Kllnik , 1863). 

(1)  Pour  plus  de  détails  sur  les  caractères  microscopiques  de  la  lésion,  voyez  Sclérose 
SPINALE. 
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mateuse  du  cerveau,  l’observation  n’est  pas  à ce  point  de  vue  entièrement 
probante.  A côté  de  celte  forme  type  de  sclérose,  il  convient  d’en  signaler 
une  autre  dans  laquelle  les  noyaux  ne  sont  pas  reconnaissables  à la  vue, 
parce  qu’ils  ont  la  même  couleur  que  le  tissu  nerveux  ; ils  ne  sont  appré- 
ciables que  par  le  toucher.  Ces  deux  formes  coexistaient  dans  la  pre- 
mière observation  de  Valentiner-Frerichs. 

Rien  n’est  plus  variable  que  le  nombre  des  noyaux  scléreux;  la  masse 
nerveuse  en  est  parfois  comme  criblée  (dans  un  fait  de  liasse  il  y en 
avait  au  moins  deux  cents);  dans  d’autres  cas,  ils  sont  rares  et  doi\ent 
être  cherchés  avec  attention;  entre  ces  deux  extrêmes  on  trouve  tous  les 
intermédiaires.  Le  siège  de  ces  masses  dans  les  diverses  régions  de  1 en- 
céphale présente  également  de  notables  différences;  elles  occupent  les 
hémisphères,  les  parois  ventriculaires,  le  mésocéphale,  isolément  ou  en 
même  temps  que  le  cerveau  proprement  dit,  le  cervelet,  la  moelle,  sui- 
tout  dans  les  cordons  antéro-latéraux,  enfin  la  sclérose  peut  envahir 
aussi  les  portions  initiales  des  nerfs  crâniens.  Je  consigne  en  note  le  ré- 
sumé des  détails  que  présentent  à ce  sujet  les  trente-deux  observations 
que  j’ai  analysées  (1). 

(1)  Stoerh,  Hémisphères , corps  mamillaires.  — Dümville,  Protubérance,  moelle  al- 
longée et  corps  olivaires.  — Poll,  Hémisphères,  centre  ovale.  — Cruveilhier,  Face 
antérieure  de  l'allongée,  protubérance,  pédoncules  cérébraux,  corps  calleux,  paroi  des 
ventricules  latéraux,  origines  des  pneumogastriques , glossophartjngiens  et  hypoglosses. 
— Duplay,  Hémisphères  surtout  au  voisinage  des  ventricules,  couches  optiques  et  corps 
striés.  — Vau  Camp,  Protubérance.  — Hirsch,  Hémisphères,  paroi  des  vent  ricules,  pro- 
tubérance, moelle.  — Opertimpfler,  Hémisphères.  — Barthez  et  Rilliet,  Hémisphères, 
notamment  une  circonvolution.  — Cohn,  Hémisphères  dans  les  deux  observations.  — 
Goldschmidt  et  Cohn,  Cervelet,  épendyme,  pont  de  Varole,  induration  générale  de  la 
moelle.  — Gunsburg,  Hémisphère,  substance  grise  des  circonvolutions.  — Valentiner- 
Frerichs.  I.  Pédoncules  cérébraux  à l’émergence  de  la  protubérance,  olives,  épaisseur 
de  la  protubérance  et  de  l’allongée.  II.  Induration  générale,  parois  ventriculaires,  protu- 
bérance, moelle.  — Rindfleisch,  Voûte  à trois  piliers,  corps  calleux,  centre  de  Vieussyts, 
cordons  antérieurs  de  la  moelle.  — Lf.yden,  Hémisphères,  centre  ovale,  arbre  de  vie  du 
cervelet,  protubérance,  cordons  antérieurs,  latéraux  de  la  moelle.  — Zenker,  Hlasse 
blanche  des  deux  hémisphères,  épendyme,  corne  d’Ammon,  corps  striés,  voûte,  tœnia, 
pédoncules  du  conarium,  commissure  molle  (complètement  dure),  épendyme  de  l’aqueduc 
de  Sylvius,  pont  de  Varole , pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  épendyme  du  quatrième 
ventricule,  moelle. — Meynekt,  Cervelet  et  protubérance.  — Ordenstein  et  Charcot,  I. 
Parois  ventriculaires,  pont,  pyramides  antérieures,  cordons  antéro-latéraux.  II'.  Protubé- 
rance et  bulbe. 

Léo,  Protubérance,  corps  calleux,  périphérie  des  deux  ventricules  latéraux,  lobe  pos- 
térieur, pédoncule  cérébral  droit,  les  deux  nerfs  optiques  jusqu’au  chiasma;  substance 
blanche  de  la  moelle  et  moelle  allongée.  — Echeverria,  Circonvolutions  marginales  supé- 
rieures et  inférieures,  et  les  bords  de  la  scissure  de  Sylvius  des  deux  côtés;  dégénéres- 
cence amyloïde  disséminée  dans  les  cordons  antérieurs  et  latéraux;  prolifération  conjonc- 
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SYMPTOMES. 


Eu  général,  dans  toute  sclérose  viscérale,  les  symptômes  sont  de  deux 
sortes  : les  uns  tiennent  aux  poussées  congestives  qui  précèdent  et  ac- 
compagnent la  néoplasie  ; les  autres  expriment  I’inertie  ou  le  désordre 
fonctionnel  des  éléments  comprimés  par  la  végétation  envahissante  du 
tissu  conjonctif.  Les  premiers  consistent  essentiellement  en  phénomènes 
douloureux  siégeant  dans  l’organe  atteint;  les  seconds  consistent  en 
troubles  fonctionnels  rigoureusement  adéquates  au  rôle  physiologique 
delà  partie  lésée.  Ajoutons  que  la  marche  de  la  maladie,  toujours  lente, 
embrasse  plusieurs  années,  que  les  poussées  douloureuses  peuvent  être 
accompagnées  d’un  léger  mouvement  fébrile  ; que  ces  phases  d’acuité 
contrastent  avec  la  torpidité  habituelle  du  mal,  et  nous  connaîtrons  les 
traits  principaux  et  caractéristiques  de  la  sclérose  viscérale.  Dans  celle  qui 
occupe  l’encéphale,  les  symptômes  fluxionnaires  sont  constitués  par  des 
céphalalgies  paroxystiques,  à retours  plus  ou  moins  fréquents,  par  des 
névralgies  ou  des  vertiges  passagers.  Ils  sont  d’ordinaire  moins  prononcés 
que  dans  les  autres  espèces  de  sclérose;  ils  peuvent  manquer  complète- 
ment ; alors  la  maladie,  uniquement  caractérisée  par  des  abolitions  fonc- 
tionnelles progressives,  a une  marche  lente  et  uniforme.  Dans  quelques 


tive  dans  les  ganglions  spinaux  et  le  cordon  cervical  du  sgmpathique.  — Barwinkel, 
Substance  médullaire  du  cerveau , corps  strié  gauche,  cervelet,  pédoncules  cérébraux  et 
cérébelleux,  corps  restif ormes;  substance  grise  et  blanche  de  la  moelle.  — Schüle,  Sub- 
stance corticale  et  médullaire  des  hémisphères,  corps  calleux,  voûte,  couches  optiques, 
corps  striés,  protubérance,  pédoncules  cérébraux,  cervelet,  moelle  allongée,  cordons  laté- 
raux et  antérieurs  de  la  moelle,  à peine  les  cordons  postérieurs.  — Ledbe,  I.  Centre  ovale 
de  Vieussens  des  deux  cûlés,  corne  d'Ammon  gauche,  corps  calleux,  corps  opto-striè  droit, 
protubérance,  bulbe,  pédoncule  cérébelleux  droit,  le  nerf  optique  gauche,  les  deux  oculo- 
moteurs  communs,  les  oculo-moteurs  externes,  la  racine  du  trijumeau  droit  ; cordons  pos- 
térieurs et  latéraux  dans  la  région  cervicale.  II.  Corps  strié  droit,  couche  optique  gauche, 
moelle  allongée;  toutes  les  régions  de  la  moelle.  — Zenker,  Induration  considérable  de 
l’un  des  hémisphères,  nombreux  foyers  plus  jeunes.  — Hirsch,  I.  Vingt  foyers  à gauche, 
quarante  à droite  dans  la  substance  médullaire  des  hémisphères  ; protubérance,  moelle- 
allongée;  nerfs  optiques;  nombreux  foyers  dans  la  substance  grise  de  la  moelle.  II.  Sub- 
stance blanche  des  deux  hémisphères  ; couche  optique  gauche,  hémisphère  cérébelleux  gau- 
che, protubérance,  bulbe,  corps  mamillaire  gauche  ; presque  toute  la  moelle. — Lioivili.e, 
Deux  substances  des  hémisphères,  corps  oplo-striés,  cervelet,  pédoncules  cérébelleux,  corps 
mamillaires,  protubérance,  toute  l’olive  droite  ; nerfs  olfactifs,  optiques,  oculo-moteurs, 
trijumeau  gauche,  facial  gauche,  nerfs  spinaux.  — Joffiioy,  Substance  blanche  hémisphé- 
rique, corps  striés,  cervelet,  protubérance,  moelle  allongée,  olive  droite  ; foyers  nombreux 
dans  la  moelle,  points  sclérosés  dans  deux  racines  antérieures  des  nerfs  dorsaux. 


203 


'i 

fl 


SCLÉROSE. 


cas  pourtant,  ces  symptômes  épisodiques-  sont  intenses,  ils  éclatent  avec 
les  caractères  d’attaques  apoplectiformes,  ou  bien  ils  sont  accompagnés 
d’une  fièvre  temporaire,  révélée  par  l’accélération  du  pouls  et  l’élévation 
du  thermomètre.  ( Obs . de  Stoehr  et  de  Zenker.) 

Les  perturbations  fonctionnelles  sont  des  désordres  de  l’intelligence 
et  du  mouvement,  plus  rarement  des  altérations  de  la  sensibilité.  Les 
troubles  intellectuels  n’ont  manqué  jusqu’ici  dans  aucun  des  cas  de  sclé- 
rose cérébrale  (je  ne  sais  sur  quoi  se  fonde  Ordenstein  pour  dire  qu’ils 
n’ont  été  notés  que  dans  les  deux  faits  de  Yalentiner)  ; ils  sont  très-va- 
riables : c’est  quelquefois  un  affaissement  graduel,  ou  bien  une  perte  de 
la  mémoire.  Chez  d’autres  malades,  on  observe  de  la  mélancolie,  des 
déterminations  non  motivées,  une  impressionnabilité  émotionnelle  exces- 
sive; on  a même  rencontré  le  délire  ambitieux  dans  sa  forme  la  plus  par- 
faite. (Obs.  de  Valenliner-Frerichs.)  L’embarras  de  la  parole,  qui  est  à 
peu  près  constant,  tient  parfois  au  désordre  de  l’intelligence  ; mais,  en  gé- 
néral, il  est  lié  à quelque  trouble  dans  la  motilité  de  la  langue.  Ces 
symptômes  peuvent  être  paroxystiques  comme  la  céphalalgie  et  le  vertige, 
avec  lesquels  ils  coïncident  le  plus  ordinairement. 

Les  désordres  du  mouvement  consistent  en  paralysies,  lesquelles  tirent 
de  leur  distribution  et  de  leur  extension  un  caractère  quasi  pathognomo- 
nique. La  lésion  qui  les  cause  est  disséminée  sur  plusieurs  points  ; chacun 
de  ces  points,  considéré  isolément,  est  peu  étendu,  et  n’intéresse  qu’un 
petit  nombre  d’éléments  nerveux;  conséquemment,  lia  paralysie  molrice 
est  elle-même  disséminée,  et,  dans  les  membres  qu’elle  occupe,  elle 
n’atteint  d’abord  que  certains  muscles,  ou  certains  groupes  musculaires 
à l’exclusion  des  autres.  Elle  frappe,  en  premier  lieu,  l’un  des  membres 
inférieurs;  elle  atteint  ensuite  les  parties  homologues  de  l’autre  côté, 
puis  elle  passe  aux  membres  supérieurs,  où  elle  se  comporte  de  la  même 
manière.  Ainsi  les  fléchisseurs,  par  exemple,  peuvent  être  totalement  pa- 
ralysés, alors  que  les  extenseurs  possèdent  encore  leur  activité  normale; 
l’akinésie  s’étend  aussi  aux  muscles  du  tronc  et  à la  sphère  des  nerfs 
crâniens,  qu’elle  intéresse  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  suivant  la 
multiplicité  et  le  siège  des  noyaux  de  sclérose.  De  là,  selon  les  cas,  du 
strabisme,  de  la  paralysie  faciale  simple  ou  double,  de  la  gêne  dans  la 
déglutition,  dans  l’articulation  des  sons,  dans  la  parole;  de  là  aussi  la  pos- 
sibilité des  troubles  de  la  voix  et  de  la  dyspnée  (par  lésion  des  nerfs 
vagues).  Les  sphincters  sont  pris  plus  fréquemment,  et,  en  général,  ils  le 
sont  de  bonne  heure;  de  là  une  incontinence  définitive  de  l’urine  et  des 
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matières  fécales.  Ainsi  donc  la  paralysie  molrice,  à son  début,  n’est  pas 
hémiplégique,  elle  n’est  pas  paraplégique,  elle  est  irrégulièrement  dif- 
fuse comme  la  lésion  qui  lui  donne  naissance,  et  cette  dissémination  est 
portée  au  point  que,  dans  le  même  membre,  dans  le  même  segment  de 
membre,  tous  les  muscles  ne  sont  pas  frappés  à la  fois.  Si,  dans  ce  cas, 
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on  prend  la  peine  de  déterminer  exactement  le  siège  des  paralysies,  on 
verra  qu’elles  sont  distribuées  comme  les  cordons  nerveux,  c’est-à-dire 
que  les  muscles  animés  par  le  même  nerf  sont  tous  atteints  ou  tous  in- 
tacts. Ces  caractères  remarquables  peuvent  encore  être  exprimés  par  cette 
proposition  éminemment  clinique  que  j’ai  présentée  et  développée  ail- 
leurs (1)  : l’abolition  du  mouvement  volontaire  est  distribuée  de  telle 
sorte  qu’une  lésion  unique  des  centres  nerveux  ne  peut  en  rendre  compte; 
elle  démontre  l’existence  de  lésions  multiples  à développement  successif; 
ces  lésions  ne  peuvent  être  que  des  noyaux  de  sclérose.  Cette  formule 
renferme  tout  le  diagnostic  de  la  maladie. 

L’akinésie  est  souvent  précédée  de  secousses  musculaires  ou  de  tremble- 
ment dans  les  jambes;  mais,  quoi  qu’il  en  soit  de  ces  phénomènes  pré- 
curseurs, il  est  de  règle  que  la  paralysie  coïncide  avec  du  tremblement; 
ce  symptôme  est  noté  dans  la  presque  totalité  des  observations.  On  a dit 
que  ce  phénomène  ne  se  montre  qu’au  moment  où  le  malade  veut  exécu- 
ter quelque  mouvement  ; cette  proposition  est  trop  absolue,  le  tremble- 
ment apparaît  non-seulement  à l’occasion  de  l’exercice  musculaire  (mou- 
vements volontaires  ou  mouvements  communiqués),  mais  sous  l’influence 
des  émotions  morales  ou  de  l’excitation  produite  par  la  lecture  ou  par  la 
parole  ( Obs . de  Valenliner-Frcrichs).  On  a vu  le  tremblement  se  propager 
à l’extrémité  céphalique  atteinte  alors  d’une  véritable  trépidation;  le 
nyslagmus  a été  noté  chez  la  malade  de  Cohnet  Goldschmidl.  Les  obser- 
vations ultérieures  ont  établi  la  fréquence  de  ce  symptôme,  mais  il  n’est 
pas  constant;  ainsi  il  a manqué  dans  les  deux  observations  de  Leube,  et 
dans  celle  de  Jolfroy.  Le  tremblement  lui-même  peut  être  absent  ou  à 
peine  marqué,  ainsi  que  le  prouve  un  des  faits  de  Hirsch,  empruntés  à la 
clinique  de  Thierfelder.  Il  n’est  pas  rare  d’observer  dans  les  membres 
paralysés  des  mouvements  convulsifs,  des  contractures  spasmodiques  reve- 
nant par  accès;  mais  ces  symptômes,  qui  peuvent  manquer,  sont  plus 
tardifs  que  les  précédents.  Dans  quelques  cas,  enfin,  l’abolition  du  mou- 
vement volontaire'est  précédée,  durant  un  temps  variable,  par  de  l'incoor- 
dination ( ataxie ) motrice ; le  mouvement  a lieu,  mais  les  qualités  du  mou- 
vement sont  mauvaises;  il  est  irrégulier,  désordonné,  et  ne  répond  pas 
au  but  voulu;  telle  la  malade  de  Cohn  et  Goldsclnnidt,  qui  pouvait  bien 
remuer  les  bras,  mais  qui  ne  réussissait  qu’à  grand’peine  à porter  les 
aliments  à sa  bouche.  Les  mouvements  réflexes  et  la  contractilité  électrique 
sont  conservés  dans  les  parties  paralysées,  et  la  nutrition  des  muscles 
reste  longtemps  intacte  ; il  n’y  a pas  d’atrophie  précoce. 

Les  troubles  de  sensibilité  sont  moins  constants  et  moins  caracté- 
ristiques; la  sensibilité  cutanée  est  intacte,  ou  compromise  dans  l’un  de 
ses  modes  (tact,  douleur,  température);  mais  ce  qui  est  plus  remarquable, 

(1)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867,  2°  édit.  1869. 


SCLÉROSE. 


'205 


c’est  le  désordre  précoce  de  la  sensibilité  musculaire  (notion  et  appré- 
ciation de  l’état  des  muscles);  elle  peut  être  totalement  abolie  alors  que  les 
autres  modes  de  sensibilité  sont  intacts  ( Obs . de  Zenker ).  Dans  les  organes 
des  sens,  on  a observé  Yamblyopie,  Y amaurose  même,  la  surdité  ; on  con- 
çoit facilement  que  celte  classe  de  symptômes  est  extrêmement  variable  ; 
tout  dépend,  je  le  répète,  du  siège  des  noyaux  scléreux;  du  reste,  parmi 
les  nerfs  crâniens,  ceux  de  la  septième,  de  la  neuvième,  de  la  dixième  et 
de  la  douzième  paire  sont  plus  fréquemment  intéressés  que  les  autres. 
Dans  la  majorité  des  cas,  il  n’y  a pas  de  troubles  viscéraux;  il  faut  se 
rappeler  cependant  que  chez  la  malade  de  Zenker  la  paralysie  fut  précé- 
dée et  accompagnée  à son  début  d’une  gastralgie  paroxystique  tellement 
violente,  qu’elle  aboutit  plusieurs  fois  à la  lipothymie  et  à la  perte  de  con- 
naissance. La  nutrition  générale  n’est  pas  compromise,  au  contraire;  il 
n’est  pas  rare  que  les  malades  réduits  à une  vie  végétative  prennent  un 
embonpoint  considérable,  et  la  mort  est  causée,  soit  par  affaiblissement 
graduel,  auquel  cas  on  observe  souvent  de  l’oedème  des  extrémités,  soit 
par  asphyxie,  soit  enfin  par  une  maladie  aiguë  intercurrente,  en  particulier 
par  la  pneumonie.  La  durée  totale  de  la  maladie  est  de  deux  à cinq  ans  ; 
on  l’a  vue  se  prolonger  durant  dix  années  ; dans  un  ou  deux  cas,  en  re- 
vanche, elle  a tué  en  quelques  mois. 

On  distingue  la  sclérose  encéphalique  ou  encéphalo-spinale  de  la  sclé- 
rose spinale  pure  par  les  troubles  intellectuels,  et  par  les  symptômes 
dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens  ; si  ces  nerfs  sont  lésés  dans  leur  portion 
périphérique  ou  dans  leurs  noyaux  d’émergence,  l’abolition  du  mouve- 
ment volontaire  coïncide  avec  l’abolition  du  mouvement  réflexe  et  de  la 
contractilité  électrique.  Si  le  mouvement  volontaire  est  seul  perdu,  c’est 
une  preuve  que  les  nerfs  ne  sont  intéressés  qu’indirectement  en  quelque 
sorte,  c est-à-dire  que  la  lésion  porte,  non  sur  les  cordons  eux-mêmes,  non 
sur  leurs  noyaux  gris,  mais  sur  les  fibres  conductrices  qui  relient  ces 
noyaux  à l’organe  de  la  volonté  (couche  grise  corticale  des  hémisphères). 
Enfin,  dans  1 atrophie  nerveuse  progressive,  qui  produit  aussi  une  pa- 
ralysie motrice  disséminée,  forcément  imputable  â des  lésions  multiples, 
l’abolition  du  mouvement  volontaire  est  suivie  dans  l’espace  de  six  à huit 
jours  de  la  perte  du  mouvement  réflexe,  de  la  perte  de  la  contractilité 
électuque  et  de  1 atrophie  des  muscles  paralysés. 

TRAITEMENT  (1). 


Le  pronostic  bien  connu  de  la  maladie  indique  assez  ce  qu’on  doit  at- 
tendre de  la  thérapeutique  ; on  a employé  l’iode,  le  seigle  ergoté,  le  ni- 


(1)  Steicer,  Ueber  Encephalitis  chronica  (Wür&burg.  med.  Zeitschr.,  1805) 
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trate  d’argent,  la  strychnine,  l’électricité,  les  bains  et  les  douches  de  toute 
sorte,  et  cela  sans  résultat  aucun  ; au  début  on  pourrait  tenter  les  mer- 
curiaux  à doses  altérantes  ; c’est  une  médication  rationnelle  à laquelle, 
dans  ces  conditions,  je  n’hésiterais  pas  à recourir.  Steigcr  a publié  sous 
le  nom  d’encéphalite  chronique  des  observations  d’une  maladie  cérébrale 
chronique  qui  se  rapproche,  par  ses  symptômes,  de  la  sclérose  ici  décrite; 
dans  la  plupart  de  ces  faits,  l’iodure  de  potassium  a amené  la  guérison; 
mais  le  nombre  considérable  des  observations,  l’absence  d’autopsies,  le 
pronostic  favorable  que  formule  l’auteur  (4/5°  de  guérisons),  ne  per- 
mettent pas  d’admettre  qu’il  ait  eu  affaire  à la  sclérose  diffuse.  En  somme 
la  médication  est  purement  symptomatique  ; il  faut  combattre  les  douleurs 
par  la  belladone,  par  le  bromure  de  potassium  et  par  des  applications  de 
ventouses  à la  nuque  et  sur  la  région  lombaire,  si  la  constitution  de 
l’individu  le  permet.  Il  faut  en  outre  soustraire  le  patient  à toutes  les 
influences  qui  peuvent  déterminer  de  la  fluxion  céphalique.  Si  la  maladie 
est  trop  avancée  pour  qu’on  puisse  recourir  aux  mercuriaux,  si  l’iodure  de 
potassium  n’a  donné  aucun  résultat,  on  ne  peut  faire  mieux  que  d’admi- 
nistrer le  nitrate  d’argent  à doses  croissantes  (de  1 centigramme  jusqu’à 
5 ou  7 centigrammes  par  jour,  selon  la  tolérance  de  l’estomac  et  l’étal  des 
téguments),  dans  l’espoir  d’obtenir  une  amélioration  ou  un  temps 
d’arrêt. 


CHAPITRE  VIII. 

PACHlIlÉmilCtlTE.  — HÉMATOME 
ME  EA  DIRE-MÈRE. 


La  pac.hyméningite  est  l’inflammation  de  la  dure-mère  (1);  elle  a été 
divisée  en  externe  et  interne,  selon  qu’elle  occupe  la  face  superficielle 
(externe)  ou  la  face  profonde  (interne)  de  la  membrane  fibreuse.  La  pa- 
chyméningite  externe  n’est  jamais  primitive  ; elle  succède  au  traumatisme 
ou  aux  altérations  morbides  des  os  du  crâne,  et  à ce  titre  elle  est  du  do- 

(1)  Cruveilhier,  Anatomie,  pathologique.  — Calmeil,  De  la  paralysie  considérée  chez 
les  aliénés.  Paris,  1826.  — Traité  des  maladies  inflammatoires  du  cerveau.  Paris.  — Mr- 
chow,  Verhandlungen  der  Gesells.  f.  Geburtshülfe  in  Berlin,  1817,  H.  — Verhandlungen 
derphysik.  medic.  Gesells.  inWürzburg,  1851,11.  — Eodem  loco,  185/,  MI.  Heschl, 
Patholog.  Anatomie,  1855.  — Schubert,  Das Hœmatoma  dura  malris  bei  Erwacliscnen 
( Virchow's  Archiv,  1859).  — Brunet,  Recherches  sur  les  néomembranes  et  les  kystes  de 
l’arachnoïde,  thèse  de  Paris,  1859.  — Gaz.  méd.  de  Paris,  1864.  Basse,  Krankheilen 
der  Nervenapparates  : Erlangen, — 1855.  Charcot  et  1 ui.uian,  Sur  les  néomembranes  de 
la  dure-mère  (Gaz.  hebdom.,  1860).  — Lancereaux,  Des  hémorrhagies  méningées  ( ArcJi . 
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maine  de  la  pathologie  chirurgicale  ; d’ailleurs  elle  n’est  qu’une  forme 
anatomique  ; on  ne  peut  y voir  une  forme  morbide,  puisque  l’expression 
clinique  lui  fait  défaut.  Quand  elle  est  légère,  elle  passe  inaperçue  ; quand 
elle  est  grave,  ou  bien  elle  coincide  avec  une  méningite  généiale  issue 
comme  elle  du  traumatisme  ou  de  la  carie,  ou  bien  les  phénomènes  gra- 
ves et  mortels  sont  le  fait  de  l’inflammation,  de  la  thrombose  des  sinus, 
ou  de  la  pyémie;  aussi,  lorsque  dans  le  cours  des  lésions  osseuses  on  voit 
apparaître  des  symptômes  cérébraux,  on  reconnaît  bien  par  là  que  les 
méninges  se  prennent,  mais  il  est  impossible  d isoler  du  complexus  mor- 
bide la  pachyméningite  externe.  Malgré  l’autorité  des  médecins  allemands 
qui  l’ont  décrite,  je  la  rejette  comme  maladie  distincte,  et  je  ne  m’occupe 
ici  que  de  la  pachyméningite  interne  et  de  I’hématome  qui  en  est  la 
suite  fréquente. 


GENESE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 


Bien  que  la  maladie  ait  été  observée  à tous  les  âges,  il  est  positif 
néanmoins  qu’elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  aux  deux  extrêmes 
de  la  vie,  chez  l’enfant  et  chez  le  vieillard  ; le  sexe  masculin  y est  plus  par- 
ticulièrement exposé.  L’étude  des  causes  ou  des  coïncidences  montre  clai- 
rement que  la  pachyméningite  est  plus  souvent  consécutive  que  primitive  ; 
le  traumatisme  céphalique,  l’alcoolisme,  le  rhumatisme  articulaire  en 
sont  les  causes  les  plus  ordinaires.  On  l’observe  souvent  chez  les  aliénés, 
on  la  voit  aussi  dans  le  cours  de  la  pleuro-pneumonie,  de  la  péricardite, 
plus  rarement  dans  la  variole; l’action  pathogénique  delà  scarlatine  et  du 
typhus  n’est  pas  encore  bien  établie.  Les  rapports  de  la  pleuro-pneumonie 
et  de  la  péricardite  avec  le  rhumatisme  autorisent  à penser  que,  dans  le 

<jén.  de  méd.,  I8G3).  — Perroud,  Note  sur  les  hémorrhagies  dites  interarachnoïdiennes 
(Gaz.  méd.  de  Lyon,  1864).  — Christian,  Etudes  sur  la  pachyméningite  hémorrhagique, 
thèse  de  Strasbourg  1864.  — Pirotais,  Ue  la  pachyméningite  hémorrhagique,  thèse  de 
Strasbourg,  1864. 

Pauvert,  Des  hémorrhagies  des  méninges,  thèse  de  Paris,  1865.  — Kreiiiansky,  Ueber 
die  Pachymeningilis  int.  hæmorrhagia  bei  Menschen  and  Iiunden  ( Virchow’ s Archiv,  1868). 
— Pons,  Essai  sur  la  pachyméningite,  thèse  de  Paris,  1868.  — Van  den  Corput,  Hémor- 
rhagie méningée  ( Presse  méd.  belge,  1868).  — Pétri,  Iiæmalomder  Dura-mater  ( Corresp . 
LU.  f.  Psychiatrie,  1868).  — Wagner,  Ueber  das  Hæmatom  der  Dura-mater  (Jahrb.  /'. 
Kinderkrankh.,  1868).  — Neumann,  Ueber  die  Pachymeningilis  bei  der  chronischen  Alko- 
holvergiftung.  Kiinigsberg,  1869.  — Dugast,  Quelques  considérations  sur  les  hémorrhagies 
méningées  cérébrales,  thèse  de  Paris,  1869.  — Wilmart,  Cas  de  méningite  compliquée 
d'hémorrhagie  méningée  ( Presse  méd.  belge,  1870). 

(1)  Hasse,  Lanceiieaux,  loc.  cil.  — Goruy,  Étiologie  de  la  pachyméningite  hémorrha- 
gique, thèse  de  Paris,  1866. 
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cas  où  la  pachyméningite  s’cst  développée  sous  leur  influence,  elle  était, 
là  encore,  d’origine  rhumatismale;  de  sorte  que  les  causes  connues  se 
classent  en  cinq  groupes  qui  sont  : la  folie,  le  traumatisme,  Y alcoolisme, 
le  rhumatisme  et  les  pyrexies. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

La  pachyméningite  est  le  type  parfait  de  I’inflammation  néo-membra- 
neuse hémorrhagique  ; aussi  les  lésions  présentent  deux  périodes  très- 
nettes,  qui  apparaissent  le  plus  ordinairement  dans  les  symptômes  ; la 
première  période  est  caractérisée  par  la  formation  de  la  néo-membrane 
organisable,  la  seconde  par  Yhémorrhagie  dans  l’épaisseur  de  la  néo-men- 
hrane  organisée;  c’est  cette  hémorrhagie  circonscrite  et  enkystée  qui 
constitue  Yhémalome.  Je  ne  pense  pas  qu’on  ait  jamais  observé  les  phases 
d’irritation  qui  précèdent  la  prolifération  néo-membraneuse;  ce  n’est  donc 
que  par  analogie  (rapprochement  légitime  d’ailleurs)  qu’on  peut  admettre 
comme  phénomènes  initiaux  la  fluxion,  l’injection  et  l’exosmose  vascu- 
laire. Une  fois  formées,  les  néo-membranes  se  présentent  sur  la  face  in- 
terne de  la  dure-mère  comme  des  toiles  réticulées  tellement  fines  qu’on 
les  a souvent  comparées  à des  toiles  d’araignée;  en  cet  état  elles  seraient 
facilement  méconnues,  si  l’on  ne  suivait  le  conseil  de  Ahrchow  qui  re- 
commande de  promener  le  doigt  sur  la  dure-mère  pour  en  apprécier  la 
plus  légère  inégalité;  souvent  aussi  on  soulève  de  cette  façon  le  bord  de  la 
néo  -membrane  sous  forme  de  lambeaux  ou  de  filaments  ténus.  Dans  bon 
nombre  de  cas,  la  production  nouvelle  est  plus  facile  à reconnaître  parce 
qu’elle  est  infiltrée,  uniformément  ou  par  places,  d’une  quantité  variable 
de  sang,  qui  lui  donne  une  coloration  rouge  ou  rouge  violet;  il  est  plus 
rare  que  la  membrane  présente  la  forme  d’une  lamelle  opaque,  blanche 
ou  jaunâtre.  Le  siège  le  plus  ordinaire  de  ces  produits  est  la  voûte  du 
crâne,  notamment  dans  les  régions  qui  avoisinent  la  ligne  médiane  ; ils 
sont  donc  en  rapport  par  une  de  leurs  faces  avec  la  dure-mère  à laquelle 
ils  adhèrent,  et  par  l’autre  avec  la  convexité  des  hémisphères  dont  ils  sont 

(1)  Prescott-ïïewett,  Med.  chir,  Transactions , 1845.  — Bamberger,  U ïinb.  1 er- 
handlungen,  VI,  1856.  — Guido  Weber,  U cher  das  Hamatom  der  Dura-mater  (. Arch . der 
Hcilkundc, \860).  — Malmsten,  Case  of  chronic  menitigitis,  etc.  (Hygiea,  1861).  — Du- 
blin med.  Press,  1861.  — Wood,  Dublin  med.  Press,  1861.  — Rahuer,  Bemerkungen  zur 
Abliandlung  über  das  Hamatom  der  Dura-mater  von  Dr  G.  U cher  ( Aeederl . Tijdsch., 
1861.  — Virchow’s  Archiv,  1862).  — Mecklenburg,  Hamatom  der  Dura-mater  ( Berlin . 
Min.  Wochen.,  186.1).  — Goesciiler,  Pachymeningitis  dextra,  etc.  ( Allg . Wiener  med. 
Zeitung,  1865).  — Wilks,  Journal  of  mental  Sc.,  1865.  — Larorde,  Sur  les  kystes 
sanguins  de  l’arachnoïde  (Gai.  med.  de  Paris,  1865).  — Graciiez,  Hémorrhagie  méningée 
(Union  mèd.,  1867). 
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séparés  par  l’arachnoïde  et  la  pie-mère  ; il  n’est  point  rare  de  les  rencon- 
trer symétriquement  placés  sur  chaque  hémisphère.  La  consistance  et 
l’épaisseur  des  néo-membranes  sont  en  raison  de  leur  ancienneté  et  sui  - 
tout  en  raison  du  nombre  des  poussées  inflammatoires.  Lorsqu’elles 
résultent  de  productions  successives,  elles  affectent  la  forme  de  lamelles 
superposées,  plus  ou  moins  intimement  unies  (Virchow  a compté  jusqu  à 
20  couches),  et  parcourues  par  de  nombreux  vaisseaux  qui  se  ramifient 
dans  leur  épaisseur;  mais  quel  que  soit  leur  volume,  leur  richesse  vas- 
culaire est  des  plus  remarquables  ; ces  vaisseaux  nouveaux,  ténus  et  fra- 
giles, sont  la  source  de  l’hémorrhagie  qui  va  transformer  la  néo-membrane 
lamelleuse  en  sac  hématique.  Cette  seconde  phase  n’est  pas  constante  ; la 
pachyméningite  interne  peut  n’être  pas  hémorrhagique,  mais  le  fait  est 
exceptionnel. 

L’hémorriiagie  a lieu  en  une  seule  fois  ou'  bien  par  ruptures  successi- 
ves; elle  siège  dans  l’intervalle  des  couches  membraneuses  qu’elle  écarte 
les  unes  des  autres,  et  le  sang  est  limité  par  la  périphérie  même  de  la 
néo-membrane.  Ainsi  est  constitué  le  kyste  sanguin  appelé  hématome  de  la 
dure-mère.  Les  parois  du  kyste,  d’épaisseur  variable,  adhèrent  d’une  part 
avec  la  dure-mère  et  sont  en  rapport  de  contiguïté  d’autre  part  avec  l’arach- 
noïde ; cette  paroi  profonde  du  kyste  a été  prise  d’abord  pour  le  feuillet 
pariétal  de  l’arachnoïde  détaché  de  la  dure-mère  par  le  sang  ; plus  tard  il  a 
été  regardé  comme  une  fausse  membrane  secondairement  développée  au- 
tour du  caillot  sanguin,  et  formée  principalement  par  la  fibrine  coagulée  ; 
deux  interprétations  également  erronées,  car  l’arachnoïde  n’a  pas  de  feuil- 
let pariétal  (ce  qu’on  a pris  pour  tel  n’est  que  le  revêtement  épithélial  de  la 
dure-mère),  et  la  membrane  n’est  pas  consécutive  à l’hémorrhagie,  elle  la 
précède,  ainsi  que  le  prouvent  les  faits  dans  lesquels  il  y a pachyméningite 
sans  hémorrhagie.  La  cavité  de  l’hématome  est  simple  ou  cloisonnée,  el 
dans  ce  cas  les  diverses  loges  n’ont  pas  toujours  le  même  contenu;  les 
unes  renferment  du  sang  frais,  les  autres  de  vieux  caillots  rétractés;  ail- 
leurs on  ne  voit  plus  que  de  la  sérosité  jaunâtre  (liasse,  Virchow).  Le  vo- 
lume de  ces  kystes  est  assez  variable  ; ordinairement  ils  ne  renferment 
qu’une  ou  deux  onces  de  sang,  mais  on  en  a vu  qui  en  contenaient  plus 
d’une  livre;  leur  forme  est  celle  d’un  ovale  aplati,  à grand  diamètre  an- 
téro-postérieur. Ils  occupent  la  convexité  du  cerveau,  surtout  au  niveau 
des  lobes  antérieurs  et  moyens;  à leur  niveau,  la  surface  hémisphérique 
est  déprimée  ; on  a observé  l’atrophie  et  le  ramollissement  du  tissu  ner- 
veux, particulièrement  de  la  substance  grise;  on  a vu  aussi  de  petites  hé- 
morrhagies dans  les  mailles  de  la  pie-mère.  L’hématome  est  souvent 
double,  et  dans  ce  cas  il  est  ordinairement  symétrique.  Le  plus  souvent 
on  ne  peut  assigner  à la  rupture  hémorrhagique  d’autre  cause  que  la  fra- 
gilité naturelle  des  vaisseaux  ; mais  dans  le  fait  de  Malmsten,  ils  avaient 
subi  la  dégénérescence  athéromateuse,  et  dans  un  cas  de  Blachez,  le  sang 
Jaccoud.  — Path.  int.,  3e  édit.  i.  — 14 
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ne  provenait  pas  de  vaisseaux  nouveaux,  mais  des  vaisseaux  normaux  dé- 
générés sous  l’influence  de  l’alcoolisme  ; l’hémorrhagie  sus-araclmoïdiennc 
avait  eu  lieu  sans  pachyméningite  préalable.  Quelques  autres  laits  de  ce 
genre  ont  été  cités,  mais,  somme  toute,  ils  sont  exceptionnels. 


SYMPTOMES. 

Dans  les  cas  types,  il  y a deux  périodes  qui  se  succèdent  sans  inter- 
ruption, ou  qui  sont  séparées  par  un  intervalle  plus  ou  moins  long. 
La  première  est  caractérisée  exclusivement  par  des  phénomènes  d’ exci- 
tation cérébrale ; nous  savons  qu’elle  répond  à la  formation  et  à l’organi- 
sation du  néoplasme  ; la  seconde  est  marquée  par  des  phénomènes  de 
dépression  croissante ; elle  traduit  la  compression  du  cerveau  par  l’héma- 
tome. Le  plus  souvent,  le  début  de  la  seconde  période  est  révélé  par  une 
attaque  d'apoplexie,  qui  est  due  à la  formation  ou  à l’accroissement  subit 
de  l’hématome,  et  à la  diminution  brusque  de  la  capacité  crânienne. 
Tels  sont  les  traits  généraux  et  la  marche  éminemment  caractéristique 
de  la  maladie.  La  première  période  peut  être  silencieuse  et  échapper 
à l’observation;  c’est  ce  qui  explique  ces  faits  assez  nombreux  dans  les- 
quels la  pachyméningite  n’est  découverte  qu’à  l’autopsie.  Lorsqu’il  en  est 
autrement,  les  symptômes  ne  sont  pas  tellement  caractéristiques  qu’ils 
permettent  un  diagnostic  précis,  mais  ils  indiquent  tout  au  moins  qu’il 
s’agit  d’une  maladie  de  l’encéphale.  Ce  n’est  que  chez  les  jeunes  enfants 
qu’on  observe  de  la  fièvre;  dans  tout  autre  cas  la  maladie  est  apyrétique 
d’emblée,  et  présente  de  remarquables  intermissions.  Une  céphalalgie 
opiniâtre  d’une  intolérable  violence,  qui  peut  être,  durant  plusieurs  mois, 
le  seul  phénomène  appréciable  ( obs . de  Mecklenburg),  est  le  principal 
symptôme  delà  période  initiale  ; on  observe  aussi  des  vertiges,  du  tinte- 
ment d'oreilles,  de  l’incertitude  ou  de  la  faiblesse  des  mouvements  sans 
paralysie  proprement  dite.  Il  y a de  l’agitation,  de  l’insomnie,  le  sommeil 
est  délirant,  enfin  on  constate  ordinairement  un  rétrécissement  notable 
des  pupilles.  La  durée  de  cette  période  ne  peut  être  précisée,  elle  dépasse 
rarement  quelques  jours  chez  les  enfants,  où  elle  est  surtout  marquée  par 
de  la  contracture,  des  convulsions  et  la  sténose  pupillaire  ; elle  comprend 
des  semaines  et  des  mois  chez  l’adulte  (3  mois,  obs.  de  Mecklenburg; 
5 mois,  obs.  de  Griesinger;  3 semaines,  obs.  personnelle). 

La  période  de  dépression  succède  immédiatement  à la  précédente,  ou 
bien  elle  en  est  séparée  par  un  intervalle;  dans  ce  dernier  cas  l’apo- 
plexie manque  rarement;  dans  l’autre,  l’apparition  des  phénomènes 
de  dépression  peut  être  graduelle,  il  n’y  a pas  d’attaque.  Du  reste,  l’apo- 
plexie est  rarement  aussi  brusque,  aussi  complète  que  dans  les  autres 
maladies  apoplectiformes  ; la  perte  de  la  connaissance  et  le  coma 
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viennent  peu  à peu,  ce  qu’explique  suffisamment  le  mode  de  production 
de  l’hématome;  l’hémorrhagie,  quoique  abondante,  se  forme  rarement  en 
masse  et  subitement  comme  celle  du  cerveau;  l’apoplexie  résultant  ici 
de  la  compression  des  hémisphères  par  rétrécissement  de  la  cavité  du 
crâne,  on  conçoit  aussi  qu’elle  manque  tout  à fait  si  l’hématome  est 
produit  graduellement  en  plusieurs  fois,  de  manière  que  la  compression 
ne  s’accroisse  qu’avec  lenteur.  L’anatomie  pathologique  fait  également 
concevoir  la  possibilité  de  plusieurs  attaques,  en  montrant  que  le  kyste 
peut  être  le  siège  de  plusieurs  hémorrhagies  d’âges  différents.  Avec  ou 
sans  apoplexie,  la  période  de  dépression,  période  de  l’hématome,  est 
essentiellement  caractérisée  par  la  persistance  du  rétrécissement  pupil- 
laire,  par  de  l’engourdissement  et  de  la  somnolence  quasi  paroxystique; 
il  y a de  véritables  accès  d’un  sommeil  qui  est  anormal  par  sa  durée 
même.  Le  malade  peut  dormir  ainsi  pendant  vingt-quatre  ou  trente 
heures  consécutives,  s’éveiller  avec  des  idées  confuses,  sans  conserver 
le  souvenir  de  ce  sommeil,  et  y retomber  cà  plusieurs  reprises;  Y ir régu- 
larité ^ la  lenteur  du  pouls  est  un  autre  phénomène  important,  et  l’on 
doit  le  rattacher,  ainsi  que  le  rétrécissement  des  pupilles,  à une  excitation 
réflexe,  dont  le  point  de  départ  est  dans  la  couche  grise  corticale,  au 
niveau  de  l’hématome.  Tandis  que  durant  la  première  période  les  deux 
pupilles  sont,  en  général,  également  rétrécies,  elles  ne  le  sont  plus  de 
même  dans  la  phase  de  dépression;  c’est  la  pupille  du  côté  de  la  lésion 
qui  montre  le  rétrécissement  le  plus  considérable,  circonstance  qui  est 
tout  à fait  favorable  à l’interprétation  pathogénique  précédente.  La  cépha- 
, gie  Persiste  ordinairement  aussi  longtemps  que  le  malade  est  en  état 
<1  en  rendre  compte;  on  l’a  vue  coïncider  avec  une  sensation  bizarre 
celle  d un  corps  oscillant  ça  et  là  dans  la  tête  (obs.  de  Griesinger).  Dans 

les  derniers  jours  de  la  vie,  Y incontinence  de  Y urine  et  des  matières  est 
assez  fréquente. 


Les  symptômes  précédents  appartiennent  tous  à cette  classe  de  phéno- 
mènes que  nous  appelons  phénomènes  diffus;  c’est  là,  en  effet,  un  des 
caractères  les  plus  remarquables  de  l’hématome,  qui  peut  tuer  sans  pro- 
duire les  symptômes  circonscrits  (symptômes  de  foyer)  propres  aux  autres 

“ 'T:;.cuo,a’  nornlement  ,ors""’ii  «*  aü 

squ  il  est  unique,  auquel  cas  les  symptômes  de  dépression  diffuse 
doivent  nécessairement  être  attribués  à la  compression  lente  et  générale 
que  subissent  les  deux  surfaces  hémisphériques,  par  suite  de  la  diminution 
! capacUe  du  crâne.  Je  m’empresse  d’ajouter  que  l’on  observe  sou- 
vent aussi  des  symptômes  circonscrits,  mais  ils  sont  unis  aux  symptômes 

générale11-  lTlloTT  T*™*  pr<k,0minanls>  dc  là  celte  proposition 
b raie  la  période  de  dépréssion,  période  de  l’hématome  est  earaclé 

clornirnceedcSsyZtÔmeS  &r' “ 61  ^ SWtômes  circonscrits,  avec  pré- 
» premiers.  Ces  symptômes  circonscrits  sont  des  paralysies 
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motrices  de  forme  hémiplégique;  dans  quelques  cas  il  y a simplement  une 
paralysie  faciale,  et  ces  hémiplégies,  qui  sont  parfois  incomplètes,  peuvent 
même  disparaître  avec  ou  sans  retour.  On  observe  exceptionnellement 
des  contractures  partielles,  des  secousses  du  visage  ou  des  membres,  ou 
du  tremblement.  Les  convulsions  générales 'sont  étrangères  à l’hématome 
simple,  elles  n’apparaissent  que  dans  les  cas  où  celui-ci  coïncide  avec 
d’autres  lésions  telles  que,  hydrocéphalie,  méningite,  tumeurs,  ou  foyers 
hémorrhagiques  dans  la  substance  cérébrale.  Trois  fois  déjà  l’hémiplégie 
des  membres  a été  vue  du  môme  côté  que  la  lésion  (Bouillon-Lagrange, 
Virchow,  Wood);  c’est  là  un  fait  des  plus  remarquables  ; on  en  a signalé 
de  pareils  pour  l’hémorrhagie  cérébrale;  mais  si  l’on  tient  compte  de  la 
rareté  relative  de  l’hématomè,  il  est  clair  qu’il  a,  plus  qu’aucune  autre 
maladie,  le  singulier  privilège  de  faire  exception  à la  loi  du  croisement 
des  symptômes  et  des  lésions. 

La  mort,  qui  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  paehyméningite  hémor- 
rhagique, a lieu  dans  le  coma  après  une  série  d’oscillations  en  bien 
ou  en  mal,  ou  une  suite  d’aggravations  constantes.  Cependant  on  possède 
quelques  exemples  de  guérison  qui  semblent  à l’abri  de  toute  objection; 
ce  sont  les  faits  de  Bouillon-Lagrange,  Fuclis,  Bamberger,  Griesinger  et 
Gôschler;  chez  les  enfants  la  mort’est  à peu  près  certaine;  ils  succom- 
bent soit  pendant  la  période  d’excitation,  soit  pendant  la  période  d’hé- 
morrhagie, ou  bien  ils  sont  tués  un  peu  plus  tard  par  une  hydrocéphalie 
chronique. 

DIAGNOSTIC  (1). 


La  forme  fébrile  propre  aux  enfants  pourrait  être  confondue  avec  la 
méningite  tuberculeuse  ; mais  elle  s’en  distingue  par  la  vivacité  et  la 
continuité  de  la  lièvre,  par  l’absence  de  constipation  opiniâtre,  par  l’ab- 
sence ou  la  rareté  des  vomissements,  par  la  prédominance  des  accidents 
convulsifs,  en  particulier  par  la  contracture  permanente  des  mains  et  des 
pieds  (Legendre).  On  tiendra  compte  en  outre  des  antécédents  hérédi- 
taires; l’absence  de  toute  maladie  tuberculeuse  dans  la  famille  n’est 
qu’une  présomption  en  faveur  de  la  paehyméningite  hémorrhagique,  mais 
l’existence  de  la  diathèse  chez  les  ascendants  ou  chez  les  autres  enfants 
est  un  indice  presque  certain  de  méningite  granuleuse.  Enfin,  quoique 

(1)  Legendre,  Recherches  sur  quelques  maladies  de  l’enfance.  Paris,  1846.  Sciu  - 
bert,  loc.  cil.  — Bouillon-Lagrange,  Arch.  gén.  de  méd.,  1847.  — Iextor,  I \ünburg. 
Verhandlungen , MI,  1867.  — Griesinger,  Beobachtvngen  iiher  llirnkrankheilen  (Arrhir. 
der  Ileilkunde,  1862). 

Kessler,  Deilrag  zur  Diagnose  des  llœmatom  der  Dura-tnalcr.  Berlin,  1S68. 
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l’une  et  l’autre  maladies  soient  propres  aux  enfants,  elles  ne  frappent 
pas  exactement  le  même  âge;  l’hématome  se  montre  surtout  de  un  à trois 
ans,  et  la  méningite  a son  maximum  de  fréquence  de  six  à huit  ans 
(Guersanl). 

Chez  les  adultes  et  chez  les  vieillards  le  diagnostic  est  difficile  ; cepen- 
dant, dans  les  cas  simples,  il  est  permis  de  le  tenter  en  se  fondant  sur  les 
caractères  suivants  : la  pachyméningite  et  l’hématome  consécutif  consti- 
tuent une  maladie  lente  à symptômes  diffus  trcs-marqués,  à symptômes 
circonscrits  nuis  ou  tardifs.  11  n’y  a pas  de  fièvre,  pas  de  vomissements,  pas 
de  convulsions  générales,  les  pupilles  sont  rétrécies,  le  pouls  est  lent  et 
irrégulier,  et  l’on  n’observe  pas  de  phénomènes  du  côté  des  nerfs  crâniens, 
sauf,  dans  quelques  cas,  une  parésie  faciale  temporaire;  la  marche  de  la 
maladie  est  coupée  par  un  ou  plusieurs  épisodes  apoplectiformes  à déve- 
loppement lent,  ou  par  des  phases  de  coma  et  de  sommeil  d’une  durée  re- 
marquable. L’âge  avancé  des  malades,  l’alcoolisme  et  le  traumatisme 
céphaliques  sont  encore  de  bons  éléments  de  diagnostic;  cette  dernière 
cause  doit  être  prise  en  considération  alors  même  qu’elle  remonte  à une 
époque  déjà  ancienne.  Enfin  on  n’oubliera  pas  que  la  lésion,  avant  d’être 
déclarée  et  d’imposer  au  médecin  l’idée  d’une  maladie  de  l’encéphale, 
peut  se  révéler  durant  des  mois  entiers  par  un  symptôme  unique,  qui  est 
la  céphalalgie.  Lorsque  les  traits  précédents  sont  nettement  accusés,  la 
pachyméningite  hémorrhagique  ne  peut  être  confondue  avec  aucune  ma- 
ladie brusque  à symptômes  diffus  ( méningite , encéphalite)  ou  à symptômes 
circonscrits  (nécrobiose,  hémorrhagie)-,  elle  ne  peut  l’être  davantage  avee 
les  lésions  lentes  et  limitées,  car  les  tumeurs  de  l’encéphale  occupent 
les  régions  de  la  base  ou  agissent  sur  elles  par  irradiation,  et  dans  les  deux 
cas,  les  symptômes  prédominent  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens  et  de 
la  moelle  allongée  (strabisme,  troubles  de  la  vue,  de  l’ouïe,  de  la  dégluti- 
tion, vomissements,  convulsions  épileptiformes).  Ce  qui  rend  le  diagnostic 
souvent  obscur  ou  impossible,  c’est  l’existence  d’autres  altérations  ménin- 
go-cérébrales,  coïncidence  qui  est,  fréquente  surtout  chez  les  aliénés.  Il 
est  bien  évident  aussi  que  si  l’on  ne  connaît  pas  l’histoire  du  malade,  et 
qu  il  se  forme  chez  lui  une  hémorrhagie  assez  abondante  pour  tuer  rapi- 
dement, on  diagnostiquera  nécessairement  une  hémorrhagie  cérébrale  ou 
sous-arachnoïdienne;  l’erreur  ne  peut  être  évitée.  — Il  'résulte  des  re- 
cherches de  Griesinger  que  le  rétrécissement  de  la  pupille  est  au  maxi- 
mum du  côté  de  la  lésion;  si  donc,  dans  un  cas  douteux,  on  trouvait  ce 
rétrécissement  du  même  côté  que  l’hémiplégie,  ce  serait  un  motif  suffi- 
sant de  songer  â l’hématome,  puisque  celte  maladie,  nous  l’avons  vu,  dé- 
roge plus  souvent  qu’aucune  autre  à la  loi  du  croisement  de  la  paralysie 
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TRAITEMENT. 

Chez  les  calants,  de  petites  émissions  sanguines  sont  indiquées  au 
début;  on  appliquera  une  ou  deux  sangsues  derrière  chaque  oreille,  et 
on  les  laissera  saigner  pendant  une  ou  deux  heures  au  plus,  en  ayant  soin 
de  consulter  l’état  du  pouls  et  la  coloration  de  la  face.  On  ne  répétera 
cette  application  que  chez  les  enfants  robustes,  parce  qu’à  cet  âge  les 
pertes  de  sang  même  légères  sont  mal  supportées.  Les  applications 
froides  sur  la  tète,  les  dérivatifs  intestinaux  (notamment  le  calomel  à la 
dose  de  30  à 40  centigrammes,  fractionnée  dans  la  journée),  les  révulsifs 
cutanés  (vésicatoires  aux  jambes),  sont  les  autres  moyens  auxquels  on 
doit  recourir,  mais  on  ne  peut  malheureusement  en  espérer  beaucoup,  à 
moins  qu’on  ne  soit  encore  tout  à fait  au  début,  dans  la  période  qui  pré- 
cède l’hémorrhagie.  Ces  derniers  moyens  sont  les  seuls  qu’on  doive  em- 
ployer chez  les  individus  avancés  en  âge;  la  période  d’irritation  passant 
le  plus  souvent  inaperçue,  il  n’y  a plus  d’indication  pour  les  émissions 
sanguines,  et  l’on  ne  peut  se  proposer  d’autre  but  que  de  favoriser  la 
résorption  de  l’hématome  en  exagérant  la  sécrétion  intestinale  et  urinaire 
(dérivatifs  intestinaux  et  diurétiques),  et  de  réveiller  l’excitabilité  de  l’encé- 
phale comprimé  en  agissant  vigoureusement  sur  la  peau.  La  possibilité 
d’une  résorption  au  moins  partielle  est  démontrée  par  quelques  autopsies, 
dans  lesquelles  on  a retrouvé  des  sacs  hématiques  plus  ou  moins  rétractés, 
chez  dps  individus  qui  étaient  rétablis  depuis  un  certain  temps  déjà,  après 
avoir  présenté  les  symptômes  de  la  pachyméningile  hémorrhagique  et  qui 
avaient  succombé  à une  autre  maladie.  Ces  faits  montrent  en  outre  que  la 
guérison  n’exige  pas  une  résorption  complète  du  kyste,  et  qu’elle  peut 
être  simplement  l’œuvre  du  temps,  qui  permet  au  cerveau  de  s'accoutu- 
mer à la  pression  anormale  qu’il  subit,  et  de  la  tolérer  sans  révolte. 


CHAPITRE  IX 

IlIAIOItlt UAGKE  «ÉXIAGÉE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (4). 

La  pathologie  chirurgicale  et  l’obstétricale  revendiquent  les  hémorrha- 
gies qui  se  font  entre  la  face  profonde  des  os  du  crâne  et  la  dure-mère 

(1)  Serres,  Annuaire  mêd.-chir.  des  hôpitaux.  Paris,  1819.  — Rochoux,  Recherches 
sur  l’apoplexie.  Paris,  1833.  — Baillarger,  Arcli.  gén.  de  mèd .,  183A-  — Du  siège  de 
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(, hémorrhagies  traumatiques  sous- crâniennes,  céphalémalome  interne ) ; la 
pachyraéningite  hémorrhagique  embrasse,  à de  rares  exceptions  près,  les 
hémorrhagies  qui  ont  lieu  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde,  hémorrha- 
gies sus-arachnoïdiennes,  que  l’on  appelait  intra-arachnoïdiennes  à l’épo- 
que où  l’on  admettait  dans  l’arachnoïde  deux  feuillets  distincts,  l’un  pa- 
riétal, l’autre  viscéral.  L’hémorrhagie  méningée  chez  l’adulte  comprend 
donc  presque  uniquement  I’iiémorrhagie  sous-araciinoïdienne  qui  siège 
entre  l’arachnoïde  et  la  pie-mère,  et  qui  présente  comme  complication 
possible,  mais  rare,  l’irruption  du  sang  à travers  l’arachnoïde  déchirée, 
c’est-à-dire  une  hémorrhagie  sus- arachnoïdienne  secondaire.  Quant  à 
I’hémorrdagie  sus-aragiinoïdienne  primitive  et  indépendante  de  la  pa- 
chyméningite,  elle  est  observée  principalement  chez  les  nouveau-nés  -,  elle 
est  rare  à toute  autre  époque  au  point  d’être  exceptionnelle.  Du  reste,  une 
fois  la  part  faite  à l’hématome  de  la  dure-mère,  l’hémorrhagie  méningée 
dans  ses  deux  variétés  est  une  maladie  rare;  on  la  voit  aux  deux  périodes 
extrêmes  de  la  vie  chez  le  nouveau-né,  et  au  delà  de  cinquante  ans;  à cet 
âge,  elle  est  un  peu  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme. 

Restreinte  aux  causes  positivement  démontrées,  l’étiologie  ne  comprend 
que  deux  ordres  de  faits,  savoir  : la  rupture  des  vaisseaux  artériels  ou 
veineux,  et  la  rupture  des  capillaires  dégénérés  sous  l’influence  d’une 
dyscrasie  hémorrhagipare.  Cette  dernière  forme  d’hémorrhagie,  qu’on 
observe  surtout  dans  l’alcoolisme,  dans  les  maladies  du  foie  (hépatite 
parenchymateuse  aiguë,  sclérose),  n’est  pas  soumise  à la  limite  d’âge 
précédemment  indiquée  ; j’en  ai  vu  un  bel  exemple  chez  un  adulte  de 
quarante  ans  qui  succomba  à une  sclérose  hépatique  totale;  l’hémor- 
rhagie était  purement  sus-arachnoïdienne.  Quant  à la  rupture  de  vais- 
seaux plus  volumineux,  artères  ou  sinus,  elle  est  le  plus  ordinairement 
d origine  traumatique  (chutes,  coups  sur  la  tête,  fractures  du  crâne, 
plaies  de  tête);  l’hémorrhagie  des  nouveau-nés  est  elle-même  une  variété 
de  1 espèce,  les  vaisseaux  sont  déchirés  par  les  manœuvres  opératoires 

quelques  hémorrhagies  méningées,  thèse  de  Paris,  1837.  - Boudet,  Sur  l’hémorrhagie 
des  méninges  ( Journal  des  conn.  mèd.-chir.,  1839).  - Elsasser,  Würtemb.  med.  Corresp. 
Blalt,  18 44.  — OEsterlen,  Jahrbuch  für  prakt.  Heilkunde.  Tiibingen,  1845.  — Prus 
Mém.  de  l’Acad.  de  méd.  de  Paris,  1845.-  F.  Weber,  Beitrügemr  path.  Anal,  der  Neu- 
gebornen.  Kiel,  1851.  - Bednar,  Die  Krankheiten  der  Neugebornen  und  Sauglinge.  Wien, 
1851.  - Virchow,  Mémoires  cités  dans  l’article  précèdent.  — Friedleben,  Arch.  f.phg- 
siolog.  Heilkunde,  1855.  - Edwards,  Lacération  of  middle  meningeal  artènj  (Dublin 
med.  Press,  1862).  — Zeli.er,  Ueber  meningeal  Apoplexie  (Würtemb.  med.  Corresp. 
Blalt,  1862).  — Blachez,  Hémorrhagie  méningée  (Union  méd.,  1867).  — Cruvetlhier 
P.OKITANSKY,  BASSE,  loc.  Cit. 

Amabii.e,  Case  of  meningeal  apoplexg  (New-York  med.  Record,  1866).  — Fox,  On  the 
diagnosis  of  certain  forms  of  apoplexg  (Brit.  med.  Journal,  1868).  - Andrews,  Apo- 
plexg in  a bog  of  15  gears  (American  Journ.  of  Insanitg,  1869). 
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dans  les  accouchements  difficiles;  et  pour  ceux  qui,  plus  faciles,  pro- 
duisent, néanmoins  1 franchement  de  sang  dans  les  méninges,  on  admet 
généralement  avec  h . Weber  que  la  rupture  vasculaire  résulte  du  che- 
vauchement forcé  des  os  du  crâne,  pendant  l’évolution  de  la  tête.  Dans 
tous  les  cas  ou  1 hémorrhagie  succède  à une  violence  extérieure,  les  vais- 
seaux qui  se  rompent  peuvent  être  sains;  mais,  lorsque  cette  origine 
n existe  pas,  la  rupture  est  préparée  par  des  altérations  diverses  des 
tuniques  vasculaires  ou  par  une  thrombose  des  sinus  qui  a pour  effet 
d accroître,  jusqu’à  la  rupture,  la  pression  du  sang  dans  les  vaisseaux 
perméables.  En  dehors  des  cas  où  l’hémorrhagie  peut  être  rapportée  à 
l’une  de  ces  causes  définies,  il  en  est  d’autres  dans  lesquels  l’interpréta- 
tion palhogénique  reste  obscure. 

Chez  les  nouveau-nés,  l’hémorrhagie  esfpresque  toujours  sus-arachnoï- 
dienne, les  recherches  de  Virchow  permettraient  même  de  dire  toujours  ; 
chez  l’adulte,  ce  siège  est  exceptionnel;  on  l’observe  surtout  dans  les 
hémorrhagies  capillaires  d’origine  dyscrasique  et  dans  les  ruptures  des 
sinus.  Dans  les  autres  cas,  le  sang  occupe  l’espace  sous-arachnoïdien, 
c’est  une  hémorrhagie  sous-arachnoïdienne. 


Dans  I’épanchement  sous-arachnoïdien,  le  sang  forme  une  couche 
plus  ou  moins  épaisse  entre  l’arachnoïde  et  la  pie-mère,  qui  peut  être 
elle-même  infiltrée,  au  point  de  justifier  la  comparaison  qui  en  a été  faite 
avec  un  placenta.  Les  plexus  choroïdes  sont  le  siège  d’une  injection  con- 
sidérable, et  il  n’est  pas  rare  de  trouver  les  ventricules  pleins  de  sang; 
parfois  même  l’hémorrhagie  étant  très-abondante,  l’extravasation  encépha- 
lique fuse  dans  le  canal  vertébral,  et  un  épanchement  sous-arachnoïdien  . 
spinal  est  produit,  qui  peut  se  prolonger  jusqu’à  la  terminaison  de  la 
moelle.  Bien  qu’il  soit  mêlé  au  liquide  céphalo-rachidien,  le  sang  se 
coagule;  mais  on  ne  connaît  pas  d’exemple  d’enkystemenl.  Dansl’HÉMOR- 
rhagie  sus- arachnoïdienne,  qui  peut  également  produire  un  épanche- 
ment vertébral,  le  sang,  complètement  ou  incomplètement  coagulé,  est. 
accumulé  d’ordinaire  à la  base  du  crâne,  sur  la  tente  du  cervelet  ; ce- 
pendant on  l’observe  aussi  sur  la  convexité  des  hémisphères.  Ce  caillot 
peut-il  s’enkyster  et  former  ainsi  secondairement  un  sac  hématique  (hé- 
matome)? On  l’a  cru  longtemps  (théorie  de  Baillarger);  mais,  en  présence 


des  notions  actuelles  sur  la  pachyméningite,  le  fait  ne  peut  être  tenu 


pour  démontré.  Dans  les  points  qui  correspondent  au  coagulum,  les  cir- 
convolutions sont  aplaties,  et  dans  l’hémorrhagie  sous-arachnoïdienne  le 
tissu  nerveux,  ramolli  lui-même,  présente  souvent  une  suffusion  sanguine. 
En  général,  quand  l’hémorrhagie  est  considérable,  le  cerveau  est  exsan- 
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true;  cependant  chez  les  nouveau-nés  il  peut  présenter  une  hyperémie 
manifeste,  et  la  coïncidence  d’une  hémorrhagie  cérébrale  proprement  dite 
n’est  pas  très-rare  (40  pour  100,  d’après  Friedleben). 


SYMPTOMES. 


Ils  varient  un  peu  selon  l’étendue  et  le  siège  du  coagulum  à la  base,  à 
la  convexité  du  cerveau,  ou  sur  le  mésocéphale;  ainsi,  on  a vu  la  mort 
survenir  presque  subitement,  par  suspension  de  la  respiration,  dans  des 
cas  ou  l’hémorrhagie  étreignait  comme  dans  un  cercle  de  sang  la  moelle 
allongée;  mais  à côté  de  ces  différences,  qui  influent  surtout  sur  la  durée 
des  accidents,  la  maladie  présente  dans  ses  diverses  nuances  un  carac- 
tère constant  qui  est  d’une  grande  valeur  diagnostique  ; elle  ne  donne  lieu 
qu’à  des  symptômes  diffus  de  dépression  cérébrale.  Avec  ou  sans  pro- 
dromes ( céphalalgie , étourdissements,  vertige ),  une  attaque  d'apoplexie 
a lieu,  le  coma  est  profond,  la  résolution  est  complète  et  générale,  avec 
conservation  des  mouvements  automatiques  et  des  mouvements  réflexes, 
mais  il  n’y  a pas  de  paralysie  limitée  (un  seul  cas  de  Prus  fait  exception). 
Cette  attaque  peut  être  rapidement  mortelle;  si  le  malade  revient  à lui, 
il  ne  présente  pas  de  symptômes  circonscrits;  il  a une  faiblesse  générale, 
intellectuelle  et  physique;  dans  son  lit  il  peut  exécuter  des  mouvements 
volontaires,  mais  il  ne  peut  se  tenir  debout,  et  il  reste  en  cet  état  jus- 
qu’à ce  qu’une  nouvelle  attaque  ramène  le  coma  initial.  Cette  série  de 
phases  peut  se  reproduire  un  certain  nombre  de  fois  avant  la  mort,  de 
sorte  que  la  maladie  peut  être  nettement  caractérisée  en  ces  termes  : elle 
tue  dans  la  première  attaque  de  coma,  ou  bien  elle  tue  après  quelques 
accès  de  somnolence,  dans  l’intervalle  desquels  le  patient  présente  une 
dépression  générale  sans  symptôme  circonscrit.  Au  reste,  dans  l’une  et 
l’autre  alternative,  la  durée  est  très-courte,  et  l’anéantissement  croissant 
de  l’innervation  encéphalique  ne  tarde  pas  à amener  la  mort;  dans  plus 
de  la  moitié  des  cas,  elle  a lieu  le  premier  jour,  il  est  rare  qu’elle  soit 
différée  jusqu’à  la  fin  de  la  première  semaine,  et  l’on  ne  connaît  que 
deux  exemples  de  survie  pendant  un  mois.  Au  début,  il  y a parfois  des 
vomissements  ; l’incontinence  de  l’urine  et  des  matières  est  constante 
dans  les  derniers  jours;  quant  aux  phénomènes  d’excitation,  ils  sont 
exceptionnels;  ce  sont  quelques  mouvements  convulsifs  ou  un  peu  de 
contracture;  ce  dernier  symptôme,  que  Boudet  a particulièrement  si- 
gnalé, appartient,  en  tant  que  phénomène  fréquent,  à la  pachyméningite 
hémorrhagique. 

Chez  les  nouveau-nés,  l’hémorrhagie  méningée  est  une  des  causes  de 
cet  état  mal  défini  qu’on  appelle  l’asphyxie  des  nouveau-nés  (d’après  Cru- 
veilhier,  un  tiers  des  cas);  les  enfants  sont  mort-nés,  ou  bien  ils  meurent 
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peu  de  moments  après  la  naissance.  Parmi  ceux  qui  survivent  quelques  jours, 
les  uns  naissent  dans  un  état  de  mort  apparente,  les  autres  ne  présentent 
d’abord  que  de  la  somnolence,  de  la  prostration  et  une  apathie  fonctionnelle 
complète;  puis,  au  bout  de  quelques  jours,  surviennent  des  vomissements, 
des  convulsions,  de  la  dyspnée,  le  coma  et  la  mort.  Elsiisser,  qui  a appelé 
l’attention  sur  ces  laits,  a vu  la  vie  se  prolonger  jusqu’au  vingt-deuxième 
jour;  il  faut  admettre  alors  que  l’hémorrhagie  n’a  lieu  qu’après  la  naissance, 
ou  bien  qu’elle  se  produit  en  plusieurs  temps  ; la  mort  peut  même  tarder 
plus  encore,  et  être  le  résultat  non  de  l’hémorrhagie  elle-même,  mais  de 
l’atrophie  du  cerveau;  ainsi  succomba  à l’àge  de  six  mois  l’enfant  dont 
parle  Friedleben. 

Absolument  grave  chez  l’adulte,  le  pronostic  l’est  un  peu  moins  chez  le 
nouveau-né;  du  moins,  Elsiisser  a vu  guérir  des  enfants  qui  avaient  pré- 
senté les  mêmes  symptômes  que  ceux  dont  il  a fait  l’autopsie,  et  Virchow 
a observé  un  exemple  de  régression  et  de  transformation  pigmentaire  de 
l’épanchement  sanguin. 

Le  diagnostic  avec  Y hémorrhagie  cérébrale  a été  précédemment  exposé; 
quant  à Yhématome  delà  dure-mère,  l’hémorrhagie  méningée  en  diffère  par 
la  brusquerie  du  début,  la  netteté  de  l’attaque  apoplectique,  l’absence  de 
paralysie  limitée,  et  la  marche  beaucoup  plus  rapide. — Le  traitement  est 
le  même  dans  les  deux  maladies. 


CHAPITRE  X. 


IIEAINGITE  AIGUE. 

L’inflammation  des  méninges  (1)  ne  peut  être  divisée  d’après  son  siège 
en  inflammation  de  l’arachnoïde  (arachnüis),  et  en  inflammation  de  la  pie- 
mère  ; ces  deux  variétés,  qui  ne  sont  pas  même  justifiées  par  1 anatomie 

(1)  Parent-Duchatelet  et  Martinet,  Recherches  sur  V inflammation  de  l’arachnoïde. 
Paris,  1821. — Van  Coetsem,  Recherches  cliniques  et  anat.-path.  sur  l’ inflammation  aiguë 
de  l’arachnoïde  cérébrale.  Paris,  1830.  - Bayle,  Traité  des  maladies  du  cerveau  et  de  ses 
membranes.  Paris,  1836.  — Gueusant,  art.  Méningite,  in  Dict.  de  méd.  Paris,  1839. 
Neisser,  Die  Entuündung  der  serüsen  Haute  des  Gehirns  and  der  Gehirnhüute  (traduct. 
allemande  de  Schmidtmann).  Berlin,  1847.  — Barthez  etBii-LiET,  Traité  des  maladies  des 
enfants.  Paris,  1853.  — Bednar,  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten.  V ion,  18a6. 

Bierraum,  Die  meningitis  simplex.  Leipzig,  1866. 

Bizzozero,  Di  alcune  ’alteraiioni  dei  linfatici  dtl  cervello  e délia  pia madré  (Rivista  cli- 
jiica  di  Bologna,  1868).  — Bouchut,  De  la  méningite  rhumatismale  (Gai.  lmp-,  1868).  — 
Merkel,  J fin  merkwürdiger  Fall  von  Ihjdrocephalus  in  Folge  von  Meningitis  (W  lener 
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pathologique,  sont  complètement  inacceptables  au  point  de  vue  clinique  ; 
le  mot  méningite  doit  donc  être  entendu  de  l’inflammation  simultanée  de 
l’arachnoïde,  du  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  et  de  la  pie-mère.  Lors- 
que les  produits  de  l’inflammation  consistent  en  exsudation  séro-fibrineuse, 
en  formation  purulente  ou  en  néoplasie  conjonctive,  la  méningite  est  dite 
simple;  lorsque  avec  ces  produits  inflammatoires  communs  existent  les 
néoplasies  spéciales  connues  sous  le  nom  de  granulations  tuberculeuses , la 
méningite  est  dite  tuberculeuse  ou  granuleuse. 

La  méningite  simple  présente  deux  formes  basées  sur  la  rapidité  de  la 
marche;  nous  aurons  donc  à décrire  successivement  : la  méningite  aiguë, 
la  méningite  chronique,  après  quoi  nous  étudierons  la  méningite  tuber- 
culeuse. Se  fondant  sur  ce  fait  que  la  méningite  aiguë  simple  siège  plus 
fréquemment  à la  convexité  du  cerveau  qu’à  la  base,  tandis  que  la  ménin- 
gite tuberculeuse  est  localisée  presque  constamment  dans  cette  dernière 
région,  quelques  auteurs  ont  établi  une  synonymie  complète  entre  ces 
expressions  : méningite  de  la  convexité  et  méningite  simple,  — méningite 
de  la  base  et  méningite  tuberculeuse.  Celte  terminologie  doit  être  rejetée; 
elle  contient  une  erreur;  la  méningite  simple  peut  siéger  à la  base  aussi 
bien  qu’à  la  convexité;  elle  peut  même  être  exclusivement  limitée  à la 
base,  ainsi  que  j’en  ai  déjà  vu  plusieurs  exemples. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1) 


Plus  fréquente  chez  1 homme  que  chez  la  femme,  la  méningite  aiguë 
frappe  surtout  les  individus  âgés  de  quinze  à cinquante  ans  ; mais  il  n’est 
pas  exact  de  dire  qu’elle  n’atteint  jamais  les  jeunes  enfants;  West,  Bednar, 
Hasse,  Lewis  Smith,  1 ont  observée  chez  des  enfants  âgés  de  six  mois  à 
un  an,  et  elle  n est  pas  très-rare  à l’époque  de  la  dentition.  La  ménin- 
gite est  primitive,  ou  bien  elle  se  développe  dans  le  cours  d’une  autre 
maladie.  Les  causes  de  la  forme  primitive  ne  sont  pas  toujours  saisis— 


med.  Presse,  1868).  — Concato,  Un  caso  di  méningite  cerebro-spinale  reumatica  (liivisla 
cliniea  di  Bologna,  1868).  Wilmart,  Méningite  compliquée  d’hémorrhagie  méningée 
( Presse  mèd.  belge,  1870). 

Torres  Uomesi, ’Annuario  de  observâmes  de  1869,  in  Elementos  de  Cliniea  medica.  Rio 
de  Janeiro,  1870. 

(l)  Viola,  Complications  cérébrales  du  rhumatisme  articulaire  aigu  (Gaz.  des  hop., 
18o.s).  — Von  Rittershain,  Deutsche  Klinik,  1855.  — Lewis  Smith,  Arachnoid  effusion 
depending  upon  Pneumonia  ( American  med.  Times,  186-2). 

Rillroth,  Ueber  acute  Meningilis  serosa  und  acutes  Hirnôdem  nach  chirurgischen  Ope- 
ralionen  ( Wiener  med.  Woclien.,  1869). 
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sables,  mais  il  est  quelques  circonstances  pourtant  dont  l’influence  est 
réelle;  ce  sont  l 'insolation,  les  fatigues  intellectuelles,  les  veilles  prolon- 
gées et  les  excès  alcooliques. 

La  méningite  secondaire  survient  par  propagation  ou  par  contiguïté, 
a la  suite  du  traumatisme  céphalique,  des  caries  des  os  du  crâne,  dans 
le  cours  de  1 otite,  de  l’érysipèle  de  la  face  ou  du  cuir  chevelu  ; on  l’ob- 
serve, comme  effet  de  la  similitude  du  tissu,  dans  les  phlegmasies  des  sé- 
reuses, pleurésie,  péritonite,  rhumatisme  articulaire  aigu,  avec  ou  sans 
détermination  cardiaque;  elle  se  montre,  comme  résultat  de  la  cachexie 
organique  et  de  la  dyscrasie,  dans  les  périodes  avancées  du  mal  de  Bright; 
elle  apparaît,  comme  expression  partielle  d’un  état  général,  dans  les  ma- 
ladies pyogéniques  (infection  purulente,  maladies  puerpérales),  dans  les 
fièvres  éruptives  et  la  syphilis.  Celle-ci  donne  plus  souvent  naissance  à 
une  méningite  chronique,  mais  la  forme  aiguë  est  démontrée  par  quel- 
ques faits  positifs,  ceux  entre  autres  de  Vidai  (de  Cassis),  de  Griesinger, 
de  Niemeyer  et  d’Engelsted. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Rarement  générales,  les  lésions  siègent  sur  la  convexité  de  l’encéphale 
ou  à la  base;  elles  peuvent  être  limitées,  et  n’occuper  qu’une  région  cir- 
conscrite du  sommet  ou  de  la  base.  Pour  peu  que  la  méningite  soit  éten- 
due, la  surface  du  cerveau  dans  son  ensemble  est  le  siège  d’une  vive 
injection  ; de  grosses  veines  apparaissent  turgescentes  sur  les  circonvo- 
lutions et  dans  leurs  anfractuosités,  l’hyperémie  dessine  les  plus  petits 
ramuscules  artériels,  et,  dans  bon  nombre  de  cas,  les  vaisseaux  sont 
entourés  d’une  gaine  séro-fibrineuse  semi-liquide,  qui  contraste  par  sa 
coloration  grisâtre  avec  la  teinte  violacée  ou  rouge  vif  de  la  pie-mère. 
L’arachnoïde  peut  être  poisseuse,  friable,  dépolie  et  inégale,  mais  la  lé- 
sion caractéristique  occupe  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoïdien  ; on  y 
trouve  une  sérosité  lactescente,  des  dépôts  membraneux  composés  de 
fibrine  finement  granulée,  et  du  pus.  Ce  dernier  est  habituellement  con- 
cret, et  il  forme  avec  la  fibrine,  à laquelle  il  est  intimement  mélangé,  des 
plaques  verdâtres,  homogènes,  plus  ou  moins  épaisses,  qui  sont  dissémi- 
nées par  points  ou  par  flocons  sur  la  partie  enflammée,  ou  qui  sont  éten- 
dues en  membranes  continues  sur  la  totalité  de  la  région.  Ces  produits 
sont  souvent  accumulés  autour  des  origines  des  nerfs  crâniens,  il  n’est 
pas  rare  de  voir  le  bulbe  enfermé  dans  un  de  ces  cylindres  fibrino-puru- 
lents.  Dans  un  cas  de  méningite  aiguë,  Bizzozeroa  constaté  une  abondante 
accumulation  de  globules  purulents  dans  les  espaces  lymphatiques  péri- 
vasculaires de  la  pie-mère.  Le  plus  ordinairement  l’inflammation  est  bila- 
térale, c’est-à-dire  qu’elle  occupe  les  régions  paires  homologues,  et  lors- 
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qu'elle  siège  sur  les  parties  impaires  de  la  base  (protubérance,  bulbe), 
elle  les  intéresse  dans  toute  leur  largeur. 

L’hyperémie  de  la  pie-mère  se  répète  habituellement  dans  le  tissu  ner- 
veux sous-jacent,  lequel  présente  assez  souvent  une  adhérence  anormale 
à la  méninge,  de  sorte  qu’on  ne  peut  détacher  celle-ci  sans  entraîner  en 
même  temps  des  fragments  de  substance  cérébrale  ramollie.  Il  existe  alors 
une  infiltration  fibrineuse  et  purulente  de  la  couche  corticale  (Itokitansky)  ; 
cette  double  altération,  qui  constitue  la  méningo-encéphalite,  est  surtout 
fréquente  dans  la  méningite  des  régions  hémisphériques  supérieures  et 
latérales.  Les  ventricules  contiennent  peu  de  liquide,  parfois  cependant 
ils  renferment  une  sérosité  floconneuse  et  louche,  et,  dans  les  méningites 
d’origine  rhumatismale  ou  pyémique,  on  peut  les  trouver  pleins  de  pus. 
Lorsque  les  cavités  ventriculaires  sont  distendues  par  de  la  sérosité,  ce 
qui  est  exceptionnel,  et  que  la  vie  s’est  prolongée  durant  quelques  jours, 
l’épendyme  et  le  tissu  nerveux  sous-épendymaire  sont  atteints  d’un  ra- 
mollissement qui  peut  aller  jusqu’à  la  diffluence;  c’est  un  simple  effet 
de  macération  ou  d’imbibition.  — La  méningite  cérébrale,  surtout  celle 
qui  est  secondaire,  coïncide  assez  fréquemment  avec  une  méningite  spi- 
nale; cette  coïncidence  est  la  règle  dans  la  méningite  épidémique,  d’où 
son  autre  dénomination  : méningite  cérébro-spinale. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 

A 1 exception  de  la  douleur  de  tête  et  delà  fièvre,  aucun  des  symptômes 
de  la  maladie  ne  dépend  directement  de  l’inflammation  des  méninges,  ils 
sont  tous  1 expression  du  désordre  que  subissent  les  éléments  nerveux. 
Lorsque  ceux-ci  sont  matériellement  altérés  (méningo-encéphalite),  la 
pathogénie  de  ces  phénomènes  symptomatiques  n’a  rien  d’obscur  ; l’irri- 
i talion  du  début  exalte  l’activité  fonctionnelle  et  s’exprime  par  les  sym- 
ptômes dits  d excitation  ; puis,  lorque  les  formations  inflammatoires  ont 
altéré  la  constitution  matérielle  des  éléments  nerveux,  l’affaiblissement 

ou  1 anéantissement  de  leur  vitalité  se  révèle  par  les  symptômes  dits  de 

(1)  Bouchut,  De  la  méningite  étudiée  à l'ophlhalmoscope  (Gaz.  hup.,  1862).  - Actes 
du  congrès  méd.  international.  Paris,  1868.  - Tungel,  Mittheilungen  ans  der  med. 
Abtheilung  des  allg.  Kranken.  in  Ilamburg , 1862-1863.  Humburg,  1864.  — Leyden,  Che- 
mosis  Conjonctivœ als  Symptom  einer  eilerigen  Meningitis  {Virchow’ s Archiv.  1864).  - 
Skoda,  U eber Meningitis  eerebralis  und  spinalis  (Allg.  Wiener  med.  Zeitung , 1865).  - 
Galezowski,  Etude  ophthalmoscopique  sur  les  altérations  du  nerf  optique.  Paris,  1863  — 

‘ Môme  sujet  (Union  méd.,  1866).  - Bierbaum,  Meningitis  simplex  (Deutsche  KHniÈ • 1865). 
ackson,  Coma  from  meningitis  simulaling  apoplexy  (Med.  rimes  and  Gaz.,  1867)  — 
odeliieime n Ein  Eall  von  Meningitis  der  Dasis  (Würtemb.  med.  Corresp.  Dlatt,  1867). 
iredei,  A oie  sur  un  carael.  du  pouls  de  la  méningite  (Union  méd.,  1868). 


‘222 


MALADIES  DE  L’ENCÉPHALE. 

dépression.  Mais  lorsque  la  méningite  est  pure,  elle  présente  un  tableau 
clinique  semblable,  et,  s’il  est  encore  facile  de  concevoir  l’exaltation  cé- 
rébrale par  irritation  de  voisinage,  il  l’est  moins  d’interpréter  l’inertie 
consécutive.  L’explication  qu’on  endonne  d’ordinaire  est  loin  d’être  satis- 
faisante pour  tous  les  cas;  on  admet  que  l’exsudât  fibrino -purulent  une 
fois  formé  exerce  sur  le  tissu  nerveux  une  compression  suffisante  pour  en 
abolir  la  fonction  ; mais  il  est  rare  que  l’abondance  de  l’exsudât  justifie 
cette  manière  de  voir;  de  plus,  on  voit  assez  souvent  les  phénomènes 
d’excitation  et  de  dépression  alterner  ou  coexister  pendant  un  certain 
moment,  ou  bien,  la  période  de  collapsus  étant  constituée,  elle  est  cou- 
pée par  une  nouvelle  reprise  des  symptômes  d’excitation.  Pour  ces  motifs, 
cette  explication  purement  mécanique  ne  me  paraît  pas  acceptable  d’une 
manière  absolue,  et,  dans  les  symptômes  cérébraux  antagonistes  de  la 
méningite  pure,  je  ne  puis  voir  qu’une  expression  démonstrative  de  cette 
loi  physiologique  qui  veut  que  l’excitation  anormale  soit  suivie  de  l’épui- 
sement; celui-ci  est  temporaire  ou  définitif  d’emblée,  cela  dépend  de 
l’intensité  et  de  la  persistance  de  l’excitation  première.  On  comprend  ai- 
sément parla  qu’en  ce  qui  concerne  les  symptômes  cérébraux,  la  méningite 
pure  soit  semblable  à la  méningo-encéphalite,  car  la  source  des  phéno- 
mènes est,  dans  l’un  et  l’autre  cas,  une  surexcitation  fonctionnelle 
aboutissant  à la  perte  de  l’excitarilité  ( névrolysie ) des  éléments  ner- 
veux. Quelquefois,  pourtant,  l’interprétation  mécanique  (compression 
exercée  par  l’exsudât)  est  pleinement  justifiée;  je  veux  parler  des  cas  dans 
lesquels  les  origines  des  nerfs  crâniens  sont  enserrées  par  une  gaine 
fibrineuse  ou  fibrino-purulente,  qui  en  entrave  la  conductibilité.  Cette 
disposition  particulière  de  la  lésion  est  assez  commune  dans  les  méningites 
à symptômes  basilaires  ou  bulbaires  (je  désigne  ainsi  les  symptômes  qui 
siègent  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens  en  général,  et  des  nerfs  bul- 
baires en  particulier). 

La  méningite  peut  présenter  une  période  prodromique,  dont  la  durée 
varie  de  quelques  heures  à quelques  jours,  et  qui  est  caractérisée  par  de 
la  céphalalgie,  des  vertiges,  des  vomissements,  de  l’agitation,  plus  rare- 
ment par  des  épistaxis.  Mais,  qu’elle  soit  ou  non  précédée  de  prodromes, 
la  maladie,  surtout  dans  sa  forme  primitive,  a un  début  aussi  brusque  et 
aussi  net  que  la  plus  franche  des  phlegmasies  viscérales;  la  similitude  j 
est  souvent  portée  au  point  qu’il  existe  un  frisson  initial,  puis  la  fièvre 
s’allume  et  acquiert  dès  le  premier  jour  une  vivacité  qui  est  étrangère  à j 
toute  autre  maladie  encéphalique.  Le  pouls,  régulier,  plein  et  dur,  est  au 
delà  de  100;  le  thermomètre  s’élève  aux  environs  de  40  degrés  ou  au 
i delà,  et  ne  présente  le  matin  qu’une  chute  nulle  ou  à peine  marquée;  la 
face  est  vultueuse,  les  yeux  sont  brillants  et  animés,  et  les  phénomènes 
d’ excitation  cérébrale  apparaissent.  Une  céphalalgie  opiniâtre  des  plus 
violentes,  des  vomissements  alimentaires  ou  bilieux,  sont  habituellement 
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les  premiers  qui  se  montrent  5 bientôt  s y joignent  du  délire  et  des  con- 
vulsions qui  ont  presque  toujours  le  caractère  des  convulsions  toniques 
(1 contractures ).  Le  délire  est  bruyant,  furieux  parfois,  accompagné  d’hal- 
lucinations, d’illusions,  et  d’impulsions  locomotrices,  qui  nécessitent  une 
répression  énergique  (liens,  camisole);  ces  désordres  sont  précoces,  ils 
précèdent  dans  certains  cas  tous  les  autres  phénomènes  cérébraux,  et 
traduisent  l’excitation  des  cellules  corticales  qui  président  cà  l’idéation  sen- 
sorielle et  subjective.  On  a dit  que  le  délire,  constant  dans  la  méningite 
de  la  convexité,  manque  dans  celle  de  la  base  ; sous  cette  forme  la  pro- 
position n’est,  pas  exacte  : si  la  méningite  de  la  base  intéresse  la  face  infé- 
rieure des  lobes  du  cerveau,  elle  produit  du  délire  aussi  bien  que  la  mé- 
ningite delà  surface  convexe;  mais  si  l’inflammation  est  rigoureusement 
limitée  aux  régions  inférieures  du  cervelet  et  du  mésocéphale,  elle  peut 
tuer,  et  tue  en  effet,  sans  qu’on  observe  aucun  trouble  dans  la  sphère  de 
l’idéation.  La  raison  de  ce  fait  est  dans  un  principe  général  que  je  11e  puis 
assez  répéter  : les  symptômes  cérébraux  de  la  méningite,  qui  sont  en  dé- 
finitive des  effets  secondaires  de  l’inflammation  membraneuse,  sont  tou- 
jours contenus  dans  les  attributions  fonctionnelles  de  la  région  encépha- 
lique intéressée.  Or,  le  processus  de  l’idéation  étant  sous  la  dépendance 
des  cellules  de  la  couche  corticale  hémisphérique,  il  sera  troublé  toutes 
les  fois  que  la  méningite  occupera  la  superficie  des  hémisphères  céré- 
braux, peu  importe  d’ailleurs  que  ce  soit  à la  base  ou  au  sommet  ; en 
revanche,  l’hyperidéation  délirante  fera  défaut,  si  l’inflammation  a un 
siège  tellement  limité  qu’elle  n’agisse  que  sur  le  mésocéphale  ou  sur  le 
cervelet,  organes  qui  dans  les  opérations  de  l’idéation  n’ont  que  le  rôle 
de  conducteurs.  En  substituant  cette  notion  de  pathogénie  physiologique 
à la  notion  empirique  de  la  topographie  (convexité,  base),  on  jette  une 
vive  lumière  sur  les  rapports  des  symptômes  aux  lésions,  et  l’on  voit  s’é- 
vanouir devant  ce  nouveau  jour  des  contradictions  apparentes.  Il  reste 
néanmoins  des  faits  réfractaires,  mais  ils  11’ont  rien  de  fortuit  ou  d’acci- 
dentel, ils  sont  eux-mêmes  le  résultat  d’une  autre  loi  que  j’ai  déjà  eu 
occasion  de  mentionner  : dans  les  maladies  encéphaliques,  les  symptômes 
cérébraux  ont  souvent  une  double  origine;  les  uns  proviennent  directe- 
ment de  la  partie  lésée,  les  autres  sont  l’effet  de  l’excitation  secondaire 
réflexe,  que  provoque  cette  partie  dans  une  autre  région  de  l’encéphale, 
j avec  laquelle  elle  est  médiatement  ou  immédiatement  unie.  Ce  principe 
J donne  la  clef  de  ces  faits  paradoxaux  dans  lesquels  les  symptômes  ne 
j semblent  pas  en  harmonie  avec  le  siège  des  lésions.  Les  deux  lois  précé- 
i dentes  méritent,  vu  leur  importance,  d’être  consacrées  par  un  nom; 
à j’appelle  la  première  la  loi  de  l 'attribution  fonctionnelle,  la  seconde,  la  loi 
de  l'irradiation  réflexe ; elles  commandent  toute  la  symptomatologie  des 
j maladies  cérébro-spinales.  — La  contracture  peut  à son  début  11’occu- 
1 per  qu’un  des  côtés  du  corps,  mais  elle  ne  tarde  pas  à devenir  bilatérale. 


MALADIES  DE  I/ENCEI'IIALE. 


224 

l’absence  de  symptômes  circonscrits  étant  un  des  caractères  de  la  ménin- 
gite aiguë;  la  contraction  tonique  occupe  le  plus  souvent  les  fléchisseurs 
de  l’avant-bras  et  les  fléchisseurs  de  la  jambe.  La  résistance  à l’extension 
dans  les  parties  contracturées  est  variable,  mais  si  l’on  ne  procède  pas 
d’emblée  avec  une  grande  violence,  on  constate  que  les  tentatives  d’exten- 
sion ont  pour  effet  d’accroître  la  tlexion  spasmodique;  dans  quelques  cas, 
la  résistance  est  vraiment  invincible.  Du  reste,  la  contracture  n’est  pastou- 
jours  bornée  aux  membres,  elle  peut  siéger  dans  les  muscles  dt  l’œil,  d’où 
le  strabisme;  dans  les  muscles  de  la  mâchoire  inférieure  et  de  la  face,  d’où 
le  trismus,  le  grincement  de  dents,  l’expression  sardonique  et  les  contrac- 
tions du  visage  ; souvent  aussi  on  l’observe  dans  les  muscles  cervicaux  pos- 
térieurs, d’où  le  renversement  de  la  tête  en  arrière  avec  saillie  du  cou  eu 
avant  ( opislhotonos );  ce  symptôme  coïncide  parfois  avec  une  dysphagie  qui, 
à cette  époque  de  la  maladie,  doit  être  attribuée  à un  spasme  du  pharynx  et 
de  l’œsophage;  enfin,  le  tremblement  de  la  langue,  le  bégaiement,  l’élé- 
vation du  ton  de  la  voix,  dénotent  les  troubles  de  la  motilité  de  la  langue 
et  des  cordes  vocales. 

Il  est  facile  de  voir  que  ces  derniers  symptômes  expriment  l’excitation 
des  nerfs  basilaires,  en  particulier  des  oculo-moteurs  et  des  nerfs  de  la 
cinquième,  de  la  septième,  de  la  neuvième,  de  la  dixième,  de  la  onzième 
et  de  la  douzième  paire.  A ce  même  ordre  de  phénomènes  appartiennent 
le  rétrécissement  des  pupilles  (3e  paire),  et  les  désordres  de  la  vue  et  de 
l’ouïe  (2e  et  8e  paires);  enfin,  avec  les  symptômes  bulbaires  (nerfs  du 
bulbe)  ci-dessus  indiqués,  on  observe  fréquemment  une  accélération  no- 
table des  mouvements  respiratoires  ( excitation  du  nerf  vague).  A l’époque 
où  l’on  a voulu  attribuer  le  délire  à la  méningite  de  la  convexité,  on  a 
tenté  la  même  localisation  pour  la  contracture,  mais  avec  moins  de  bon- 
heur encore;  on  l’a  donnée,  elle  aussi,  pour  un  symptôme  issu  de  la 
convexité,  ce  qui  est  inadmissible.  Il  faut  d’ailleurs  distinguer  entre  la 
contracture  des  membres  et  celle  qui  occupe  les  muscles  innervés  par  les 
nerfs  crâniens  (forme  basilaire).  La  première  est  observée  indifféremment 
dans  toute  méningite  aiguë,  celle  de  la  base  comme  celle  de  la  convexité; 
c’est  le  résultat  d’une  excitation  spinale  irradiée,  qui  peut  être  provoquée 
par  une  région  quelconque  de  l’encéphale  ; mais  l’autre  forme  de  con- 
tracture (la  basilaire ) n’est  jamais  mieux  marquée  et  plus  persistante  que 
dans  les  méningites  de  la  base,  qui  intéressent  directement  les  origines  et 
les  cordons  des  nerfs  crâniens.  On  peut  l’observer  aussi  dans  la  méningite 
de  la  convexité  (phénomène  d’irradiation),  mais  cela  est  positivement  plus 
rare.  Si  nous  ajoutons  à ces  symptômes  la  constipât  ion  et  la  rétention 
d’urine,  nous  eu  aurons  fini  avec  les  symptômes  d’excitation  qui  forment 
la  première  période. 

La  seconde  période  est  caractérisée  par  des  phénomènes  de  dépression 
et  de  paralysie,  diffus  comme  les  phénomènes  antagonistes  de  la  phase  ini- 
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tialc  ; les  muscles  contracturés  se  relâchent  et  arrivent  à la  résolution  ou 
à la  paralysie,  mais  celte  modification  n’est  pas  toujours  totale  et  défini- 
tive. II  est  plus  fréquent  au  contraire  que  la  résolution  à son  début  n’oc- 
cupe que  quelques-uns  des  muscles  contracturés,  puis  alors  même  que 
les  spasmes  ont  complètement  disparu,  on  les  voit  se  reproduire  et  inter- 
rompre pour  un  moment  l’extension  passive  des  membres.  Cette  alter- 
nance des  phénomènes  d’excitation  et  de  ceux  d’inertie  est  presque 
constante  au  moment  de  la  transition  d’une  période  à l’autre;  alors  aussi 
le  délire  se  calme  ou  cesse  pour  faire  place  à de  l’engourdissement  et  à 
de  la  somnolence,  et  il  résulte  de  cette  série  de  modifications  une  appa- 
rence d’amélioration,  rémission  trompeuse,  par  laquelle  il  importe  de  ne 
pas  se  laisser  égarer.  Dans  bon  nombre  de  cas,  les  contractures  sont  rem- 
placées par  une  résolution  générale,  mais  on  observe  aussi  des  paralysies 
partielles  (des  membres  ou  de  la  face)  homologues  ou  croisées,  dont  les 
variétés  échappent  à toute  formule  absolue  ; elles  sont  aussi  diverses  que 
le  sont  les  lésions,  eu  égard  à leur  siège  et  à leur  nombre.  Le  coma  crois- 
sant, la  dilatation  des  pupilles,  la  paralysie  des  sphincters  et  le  ralentis- 
sement du  pouls  sont  les  autres  symptômes  de  cette  période  terminale.  Un 
mot  sur  ce  dernier,  qui  a donné  lieu  à une  proposition  tout  à fait  erronée  ; 
le  pouls  se  ralentit  ordinairement,  c’est  vrai,  mais  on  ne  peut  pas  dire 
pour  cela  que  la  fièvre  tombe  ; le  thermomètre  en  effet  reste  aussi  élevé  que 
dans  la  première  phase.  Les  malades  succombent  avec  une  température 
de  39  degrés  à 40  degrés  5'  ou  41  degrés;  deux  fois  déjà  j’ai  vu  la  chaleur 
s’élever  de  plus  d’un  demi-degré  dans  les  trois  heures  qui  ont  précédé  la 
mort  {voy.  fig.  22  et  23).  Celle-ci  résulte  le  plus  souvent  des  progrès  du 
coma  et  de  l’asphyxie,  quelquefois  elle  a lieu  dans  un  accès  convulsif  qui 
interrompt  brusquement  le  collapsus;  dans  quelques  cas  enfin  la  maladie 
tue  dans  sa  première  période  ; les  patients  meurent  dans  le  délire  avec 
leurs  contractures. 


La  guérison  est  tout  à fait  exceptionnelle,  et  elle  n’est  pas  complète,  en 
ce  sens  que  les  malades  gardent  de  la  céphalalgie,  du  vertige,  de  la  fai- 
blesse de  la  mémoire  ou  quelque  autre  désordre  intellectuel /ils  sont  en 
outre  sous  le  coup  d’une  récidive  toujours  imminente.  Ce  n’est  pas  moins 
une  terminaison  des  plus  heureuses;  on  peut  l’espérer  lorsque  le  coma 
fait  place  à un  sommeil  naturel  d’où  le  malade  s’éveille  sans  fièvre,  sans 
paralysie,  avec  des  idées  lentes  encore,  mais  déjà  nettes,  et  celte  sensation 
intime  de  guérison  qui  appartient  à toutes  les  défervescences  favorables. 

Les  phénomènes  delà  première  période  sont  quelquefois  assez  peu  mar- 
qués pour  passer  inaperçus,  et  la  maladie  semble  débuter  par  le  collap- 
sus; cette  anomalie  apparente  est  observée  dans  la  méningite  secondaire 
des  maladies  aiguës,  et  dans  celle  qui  succède  au  traumatisme  ou  aux  al- 
erations  des  os  du  crâne;  on  comprend  facilement  pourquoi  les  svmntô- 
mes  initiaux  restent  ignorés;  ils  ne  le  sont  que  parce  qu’ils  sont  imputés 
Jaccoud.  — Path.  int.,  3°  ùdit.  ,r 
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a tort  à la  maladie  première.  La  méningite  des  rhumatissants  débute  assez 
souvent  en  revanche  de  la  façon  la  plus  éclatante  par  un  accès  'de  délire 
furieux,  ou  par  de  l’incohérence  dans  les  idées;  bien  que  la  maladie  ini- 
tiale soit  elle-même  fébrile,  le  thermomètre  présente  alors  une  nouvelle 
et  brusque  élévation  de  0°,5  à un  degré. 

Deux  fois  déjà  j’ai  vu  la  méningite  débuter  soudainement  dans  des  cir- 
constances insolites  qui  n’ont  pas  été  signalées  à ce  point  de  vue  ; c’était 
une  fois  chez  un  homme  en  proie  depuis  quatre  jours  à une  attaque  des 
mieux  caractérisée  de  délirium  alcoolique  ( voyez  fig.  23),  et  l’autre  fois 
chez  une  femme  qui  avait  eu  plusieurs  jours  de  suite  des  attaques  d’hys- 
térie. Dans  les  deux  cas  l’exploration  thermométrique  a indiqué  avec  une 
précision  mathématique  le  moment  de  la  mutation  morbide;  normal  jus- 
qu’alors, le  chiffre  a présenté,  du  matin  au  soir,  une  élévation  de  2 à 3 de- 
grés; j’ai  trouvé  chez  les  deux  malades  une  méningite  suppurée  de  la 
hase,  avec  hyperémie  générale  de  la  convexité  chez  l’alcoolique. 


DIAGNOSTIC. 

L’encéphalite  partielle  est  la  seule  maladie  cérébrale  avec  laquelle  la 
méningite  pourrait  être  confondue;  le  diagnostic  qui  a été  indiqué  précé- 
demment repose  sur  ces  deux  éléments  : intensité  plus  grande  des  phé- 
nomènes fébriles  communs  dans  la  méningite,  circonscription  moins  nette 
des  symptômes.  — Le  thermomètre  est  le  meilleur,  pour  ne  pas  dire  le 
seul  moyen  de  distinguer  la  méningite  des  diverses  névropathies  qui 
peuvent  la  simuler,  telles  que  l’alcoolisme  aigu,  l’intoxication  saturnine, 
l’urémie,  le  coma  épileptique,  etc.  Il  faut  se  rappeler  cependant  que  l’acte 
convulsif  peut  par  lui-même  élever  un  peu  le  chiffre  thermométrique,  et, 
dans  un  cas  douteux  de  cette  catégorie,  je  n’accorderais  de  valeur  diagnos- 
tique qu’à  un  chiffre  compris  entre  38  degrés  5'  et  39  degrés  ; il  est  prudent 
en  outre  d’attendre,  avant  de  juger  définitivement,  le  résultat  de  deux  ex- 
plorations à douze  heures  de  distance.  C’est  encore  celte  méthode  d’ob- 
servation qui,  dans  le  cours  des  fièvres  et  des  phlegmasies,  permet  de 
discerner  avec  le  plus  de  certitude  entre  les  désordres  cérébraux  pure- 
ment fonctionnels,  et  ceux  qui  tiennent  au  développement  d’une  méningite 
secondaire,  cette  dernière  étant  généralement  signalée  par  une  ascension 
brusque  et  la  cessation  des  rémissions  du  matin. 

TRAITEMENT  (1). 

On  ne  peut  en  espérer  quelque  résultat  qu’à  la  condition  de  le  faire 
énergique  et  rapide.  Des  saignées  générales  répétées  selon  la  constitution, 

(1)  Delarkouue,  Bulletin  de  thérapeutique,  18M.  — Lyman,  Report  of  cases  of  Me- 
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les  forces  et  l’état  de  santé  antérieur  de  l’individu,  des  saignées  locales 
(sangsues  derrière  les  oreilles,  ventouses  à la  nuque  et  au  niveau  de  la 
ligne  courbe  occipitale  supérieure)  sont  les  premiers  moyens  auxquels  il 
convient  de  recourir;  en  même  temps  on  applique  de  la  glace  en  perma- 
nence sur  la  tète,  ou  bien  on  fait  des  irrigations  continues,  on  vide  l’intes- 
tin par  un  ou  deux  lavements  purgatifs,  puis  on  s’efforce  de  provoquer  la 
salivation  mercurielle  ; dans  ce  but,  il  ne  faut  pas  se  borner  à donner  le 
calomel  à doses  fractionnées;  il  faut  en  hâter  l’action  par  des  frictions 
d'onguent  napolitain  faites  matin  et  soir  à la  partie  supérieure  des  cuisses; 
les  bons  effets  qu’on  obtient  dans  la  péritonite  aiguë,  en  mettant  un  vési- 
catoire sur  l’abdomen,  et  en  recouvrant  la  surface  dénudée  avec  de  l’on- 
guent mercuriel,  autorisent  l’application  du  même  moyen  sur  le  cuir  chevelu 
préalablement  rasé  ; mais  il  est  bien  clair  que  si  l’on  attend  pour  cela  que 
le  patient  soit  dans  le  collapsus,  on  ne  peut  plus  rien  espérer  de  cette  mé- 
thode, quelque  puissante  qu’elle  soit.  Si  le  malade  est  syphilitique,  le 
traitement  sera  le  même,  mais  on  joindra  d’emblée  à l’administration  des 
mercuriaux,  celle  de  l’iodure  de  potassium  à hautes  doses  (2  à 4 grammes 
par  jour);  enfin,  lorsque  le  développement  de  la  méningite  dans  le  cours 
d’un  rhumatisme  aigu  coïncide  avec  la  diminution  ou  la  cessation  des 
douleurs  articulaires,  il  est  bon  d’appliquer  des  vésicatoires  sur  les  gran- 
des jointures,  afin  d’opérer  une  dérivation  énergique  sur  ces  parties,  qui, 
en  raison  de  la  détermination  morbide  première,  sont  naturellement  dis- 
posées à la  subir. 


CHAPITRE  XI. 

1IÉIIINGITË  CHRONIQUE 

Cette  forme  (1)  est  anatomiquement  caractérisée  par  une  néoplasi.e  con- 

!jonctive  qui  a pour  conséquences  des  opacités  partielles  de  l’arachnoïde, 
l’épaississement  de  la  pie-mère,  les  adhérences  des  méninges  entre  elles 

■ 

ningilis  treated  withiodide  of  potassium  (American  med.  Times,  1862). Torci,  Bullet 

delle  scienze  med.  di  Bologna,  1864. 

Kien  (Clinique  de  Schützenberger),  Méningite  aiguë  guérie  par  les  affusions  froides 
{Gai.  méd.  de  Strasbourg,  1868).  -,  Turner,  On  the  use  of  croton-oil  as  a counler-irri- 
tant  in  llead  affections  { Edinburgh  med.  Journal,  1868). 

CO  Wunderlich,  IJandbuch  der  Pathologie  und  Thérapie.  Stuttgart,  185/ï.  - Ziemssen 
Ueber  Lahmung  von  Gehirnnerven,  etc.  ( Virchow’ s krchlv,  1858).  — Beiirend,  Sgphilido- 
logie,  III,  Erlangen,  1862.  - Knorre,  Ueber  sgphilitische  Lahmungen  {Deutsche  KliniH, 
l8t,9).  -Hasse,  loc.  cil.  — Forster,  Lelirbuch  der  path.  Anatomie.  Iena,  1862. 

Schnell,  De  la  méningite  chronique  en  général,  thèse  de  Strasbourg,  1867. 
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et  avec  la  surface  cérébrale,  et  accessoirement  le  développement  anormal 
des  granulations  de  Pacchioni.  Partielle  et  plus  ou  moins  étendue,  la  mé- 
ningite chronique  est  très-fréquente  chez  les  déments  et  dans  toutes  les 
folies  anciennes;  diffuse  et  généralisée,  elle  coïncide  avec  une  lésion 
analogue  de  la  couche  hémisphérique  corticale,  et  constitue  avec  elle 
(périencéphalite  diffuse ) la  lésion  caractéristique  de  la  paralysie  générale; 
ces  faits  appartiennent  à l’histoire  de  l’aliénation,  je  n’ai  pas  à m’en 
occuper.  En  dehors  de  ces  cas,  qui  sont  les  plus  nombreux,  on  observe  la 
méningite  chronique  soit  comme  processus  chronique  d’emblée,  soit  comme 
suite  d’une  méningite  aiguë  à résolution  imparfaite.  Les  seules  causes 
bien  établies  sont  I’alcoolisme,  la  syphilis  et  la  tuberculose  pulmonaire. 

Indépendamment  des  modifications  des  méninges  elles-mêmes,  les 
lésions  consistent  en  produits  ( exsudais , néo-membranes ) plastiques  dépo- 
sés en  couches  plus  ou  moins  épaisses,  sur  divers  points  de  l’encéphale, 
notamment  sur  la  convexité  et  à la  base  ; quand  ils  sont  rigoureusement 
limités  à cette  dernière  région,  ces  dépôts  sont  ordinairement  liés  à la 
tuberculose.  Les  exsudais  basilaires  siègent  souvent  sur  les  cordons  des 
nerfs  crâniens,  et  après  en  avoir  entravé  la  fonction,  ils  finissent  par  en 
amener  l’atrophie.  Cette  notion  est  de  majeure  importance  ; les  paralysies 
ainsi  produites  forment  l’une  des  espèces  du  genre  mal  défini  décrit  par 
Duchenne  sous  le  nom  d e paralysie  glosso-labio-pharyngée,  et  par  Wachs- 
muth  sous  celui  de  paralysie  bulbaire  progressive.  — Quand  les  lésions 
sont  anciennes,  le  tissu  nerveux  cortical  est  atrophié  à leur  niveau;  si  elles 
sont  étendues,  elles  produisent  une  atrophie  générale  du  cerveau,  et  par 
suite  la  dilatation  et  l’hydropisie  des  ventricules.  — Dans  la  méningite 
syphilitique,  les  lésions  sont  disséminées  sous  forme  de  petits  noyaux 
isolés  en  nombre  plus  ou  moins  grand. 

La  méningite  chronique  d’emblée  a une  marche  lente,  une  symptoma- 
tologie vague  et  obscure  : la  céphalée,  les  vertiges,  les  troubles  des  sens, 
l’affaiblissement  de  la  mémoire,  le  tremblement,  l’incertitude  et  l’hésita- 
tion des  mouvements  volontaires,  en  sont  les  phénomènes  les  plus  ordi- 
naires ; ce  sont  les  seuls  qu’on  observe  lorsque  les  nerfs  crâniens  ne  sont 
pas  touchés,  aussi  est-il  bien  difficile  alors  de  basejrsur  eux  un  diagnostic, 
à moins  que  ces  désordres  ne  soient  observés  chez  un  individu  en  puis- 
sance d’alcoolisme  ou  de  syphilis,  ou  bien  encore  chez  un  malade  dont  les 
antécédents  héréditaires  ne  sont  pas  nets,  eu  égard  au  système  nerveux. 
Du  reste,  alors  même  qu’on  ne  formule  pas  de  diagnostic,  il  faut  toujours 
être  anxieux  en  présence  des  accidents  précédents  lorsqu’ils  ont  un  carac- 
tère non  douteux  de  persistance  ; il  arrive  souvent,  en  effet,  que  cette 
méningite  lente  est  préparatoire  en  quelque  sorte  d’une  cérébrile  partielle 
qui  éclate  subitement  avec  un  début  apoplecliforme.  La  méningite  syphili- 
tique est  beaucoup  moins  silencieuse  que  la  commune;  à la  céphalée  et 
aux  autres  symptômes  indiqués  plus  haut  se  joignent,  dans  la  majorité  des 
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cas,  du  strabisme,  de  la  diplopie,  des  convulsions  qui  peuvent  présenter 
la  forme  épileptique,  et  des  paralysies  plus  ou  moins  étendues.  Lorsque 
les  nerfs  crâniens  sont  compromis  par  Y exsudât  basilaire,  la  maladie  pré- 
sente, avec  les  symptômes  diffus  ordinaires,  des  paralysies  circonscrites 
dont  le  siège  varie  comme  celui  de  la  lésion  elle-même,  mais  qui  sont  con- 
tenues dans  la  sphère  des  nerfs  céphaliques.  En  raison  de  la  proximité  de 
leurs  origines  et  de  leurs  trajets  initiaux,  les  nerfs  bulbaires  sont  ordinai- 
rement intéressés,  sinon  tous,  au  moins  plusieurs  à la  fois;  de  Là  des  pa- 
ralysies simultanées  de  la  face,  de  la  langue,  du  pharynx  et  du  larynx  avec 
désordres  possibles  de  l’ouïe  et  du  goût.  Dans  cette  variété  de  paralysie 
des  nerfs  bulbaires,  qui  est  pour  moi,  je  le  répète,  l’une  des  formes  de 
la  paralysie  complexe  décrite  par  Duchenne  comme  entité  morbide,  les 
mouvements  réflexes  et  la  contractilité  électrique  sont  abolis  dans  les 
parties  paralysées;  mais  les  muscles  ne  s’atrophient  que  peu  ou  point, 
parce  que  les  nerfs  trophiques  de  la  face  lui  arrivent  surtout  par  la  5°  paire, 
qui,  eu  égard  à son  émergence,  n’est  plus  un  nerf  bulbaire.  On  voit  que 
la  localisation  et  les  traits  caractéristiques  de  cette,  paralysie  résultent 
d’un  simple  fait  anatomique,  qui  est  le  voisinage  de  ces  nerfs  à leur  ori- 
gine, et  qu’il  n’y  a pas  là  un  caractère  nosologique  qui  autorise  la  création 
d’une  espèce  morbide.  On  comprend  très-bien  que,  dans  les  cas  de  ce 
genre,  il  n’y  ait  pas  de  paralysie  dans  les  membres  ; mais  les  auteurs  qui 
invoquent  pour  toutes  les  paralysies  bulbaires  indistinctement  une  lésion 
atrophique  du  bulbe  lui-même,  doivent  être  singulièrement  embarrassés 
pour  expliquer  la  conservation  delà  motilité  des  membres  avec  une  lésion 
du  bulbe,  qui  serait  assez  générale  pour  atteindre  les  origines  de  la  plu- 
part des  nerfs  bulbaires. 

Le  traitement  doit  être  basé  sur  l’emploi  des  mercuriaux  et  de  l’iodure 
de  potassium  ; on  guérira  le  malade  si  la  méningite  est  syphilitique,  et 
dans  le  cas  contraire,  c’est  encore  la  médication  la  plus  rationnelle. 


CHAPITRE  XII. 

AIÛKIiVGITG  TIJBEKC1ILEI§E.  — TUBERCULOSE 
»E  LA  PIE-MÈRE. 

La  méningite  tuberculeuse  est  une  inflammation  subaiguë  que  spécifie 
une  néoplasie  granuleuse  ou  tuberculeuse,  unie  aux  produits  inflamma- 
toires  communs.  — La  tuberculose  des  méninges  est  constituée  par 
1 infiltration  granuleuse  de  la  pie-mère  sans  méningite  concomitante  (1). 

(1)  Hou.  Whytt,  Observations  on  lhe  Dropsy  of  the Drain.  Edinburgh,  1708—  Fothergill 
Demarks  on  the  Ilydrocephalus  internas,  in  Medic.  Observations  and  Inquiries.  London’ 
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Quelle  que  soit  sa  forme,  la  maladie  est  rarement  primitive,  plus  rare- 
ment encore  isolée;  toutefois  il  existe  à cet  égard  quelque  différence  entre 
la  méningite  tuberculeuse  et  la  tuberculose  méningée  simple  ; la  première 
peut  être  la  manifestation  initiale  de  la  diathèse  tuberculeuse,  et  elle  peut 
tuer  avant  toute  autre  localisation  ; dans  ce  cas,  l’autopsie  ne  révèle  pas 
d’autre  lésion  que  la  phlegmasie  spécifique  des  méninges;  ces  faits  sont 
rares,  mais  ils  le  sont  bien  plus  encore  pour  l’infiltration  granuleuse  sans 
méningite,  laquelle  apparaît  presque  constamment  'dans  le  cours  d’une 

1771,  — Quin,  Treatise  on  the  Dropsy  of  the  Drain.  Dublin,  1780.  — Peterson,  Disser- 
tation on  acute  Hydrocephalus.  London,  1794.  — Kreysig,  De  liydrocephali  infiammalorii 
patholo  çjia.  Vileberg,  1800.  — Rowley,  Treatise  on  the  Dropsy  of  the  Mernb.  of  the  Drain 
London,  1801.  — Cheyne,  Essay  on  Hydrocephalus  acutus  or  Dropsy  in  the  Drain.  Edin- 
burgli,  1801.  — Jadelot,  Laennec,  Journal  de  Corvisart , Leroux  et  Royer,  XI,  1806.  — 
Fothergill,  Remarques  sur  l’hydrocéphale  interne  (trad.  de  Bidault  de  Yilliers).  Paris, 
1807.  — Formey,  Von  der  Wassersucht  der  Gehirnhôhlen.  Berlin,  1810.  — Gijns,  Prakt. 
Abhandl.  über  die  ver&üglichsten  Krankheiten  des  kindlichen  Allers,  I.  Wien,  1815.  — 
Coindet,  Mémoire  sur  l'hydrencéphalie  ou  céphalite  interne  hydrocéphalique.  Paris,  1817.  — 
Brachet,  Essai  sur  l'encéphalite.  Paris,  1818.  — Cruveilhier,  Considérations  générales 
sur  l'hydrocéphale  ventriculaire  aiguë,  in  Médecine  pratique.  Paris,  1821. — Krukenberg, 
Jahrb.der  ambul.  Klinik , II.  Halle,  1824. — Bricheteau,  Traité  de  l’hydrocéphalie  aiguë, 
ou  fièvre  cérébrale.  Paris,  1829.  — Piet,  Dissertation  sur  la  mèningo-encéplialite  tuber- 
culeuse des  enfants.  Paris,  1836.  — Becquerel,  Recherches  cliniques  sur  la  méningite  des 
enfants.  Paris,  1838. — Schwann,  Path.  und  Thérapie  der  Wliytl’schen  Gehirnkrankheit. 
Bonn,  1839.  — Davis,  On  acute  Hydrocephalus.  London,  1840.  — Cohen,  Ueber  die  hit- 
mge  Gehirnwassersucht  der  Kinder.  Hannover,  1841-  — Bennett,  Hydrocephalus,  in  The 
Library  of  Mcdicine,  II.  London,  1840.  — Clinical  Lectures.  Edinburgh,  1859.—  Watson, 
Clinical  Lectures,  etc.  London,  1843—  Smith,  Treatise  on  acute  Hydrocephalus.  London, 
1845.  — Legendre,  Recherches  sur  quelques  maladies  de  l’enfance.  Paris,  1846.  — Hex- 
rich,  Deob.  und  Untersuchungen  über  den  rasch  verlaufenden  Wasserkopf.  Regensburg, 
1847.  — Cooke,  Hydrocephalus  considered  in  its  Relations  to  Inflammation  and  Irritation 
of  the  Drain.  London,  1850.  — Béchet,  De  la  méningite  chez  les  enfants,  thèse  de 
Paris,  1852.  — Rxlliet,  Arcli.  gèn.  de  mèd.,  1853.  — Hahn,  Delà  méningite  tubercu- 
leuse. Paris,  1853.  — Barthez  et  Rilliet,  Traité  des  maladies  des  enfants.  Paris,  1854. 
— Trousseau,  Clinique  de  T Hôtel-Dieu.  Paris,  1861.  — Hessert,  Ueber  tuberculose  Me- 
ningilis  ( Wurzb . med.  Zeitschr.,  1862).  — Charlton  Bastlan,  On  lubercular  Meningitis 
(Edinburgh  med.  Journal,  18G7). 

Corazza,  Tuberculosi  migliare  délia  pia  méningé  cerebrali  ( Rirista  clin,  di  Dologna, 

1867) .  — Bastian,  Tubercular  meningitis  and  otorrhoca  ( Transact . of  the  path.  Soc., 

1868) .  — Lancereaux,  Méningite  tuberculeuse, encéphalite  (Gaz.  hôp.,  1870).  — Magnan, 
Méningite  tuberculeuse  cérébro-spinale  (Gaz.  mèd.  de  Paris,  1870).  — Liouville,  Laits 
de  méningites  cérébro-spinales  tuberculeuses  (eodem  loco,  1870). 
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tuberculisation  aiguë  ou  chronique  plus  ou  moins  généralisée.  Une  statis- 
tique de  Hessert  permet  de  donner  à ces  propositions  une  formule  numé- 
rique qui  les  rend  plus  frappantes  ; sur  38  cas  de  lésion  tuberculeuse  des 
méninges  (avec  ou  sans  méningite),  il  n’y  a que  deux  exemples  de  tuber- 
culose limitée  aux  membranes  cérébrales  ; dans  les  30  autres  cas,  les  granu- 
lations caractéristiques  occupaient  également  d autres  organes.  11  est  donc 
évident  que,  primitive  ou  secondaire,  la  maladie  tuberculeuse  des  mé- 
ningés doit  être  tenue  pour  l’expression  partielle  d’une  disposition  générale 
ou  "diathèse , qui  a pour  conséquence  et  pour  caractéristique  une  néoplasie 
tuberculeuse  plus  ou  moins  diffuse.  La  seule  cause  véritaule  de  1 in- 
flammation et  de  l’infiltration  tuberculeuse  des  méninges  est  donc  la 
diathèse  spécifique  acquise  ou  héréditaire  ; toutes  les  autres  circonstances 
qui  figurent  dans  l’étiologie  ne  sont  que  des  causes  prédisposantes  ou 
occasionnelles. 

La  méningite  tuberculeuse  a son  maximum  de  fréquence  chez  les  en- 
fants de  deux  à sept  ans,  et  chez  les  adultes  de  vingt  a trente,  on  1 ob- 
serve toutefois  à un  âge  plus  avancé.  Il  est  généralement  admis  qu  elle 
frappe  de  préférence  le  sexe  masculin,  mais  certains  relevés  ne  justifient 
pas  cette  opinion;  sur  les  38  cas  de  Hessert  il  y en  avait  1U  de  chaque 
sexe.  Ce  sont  les  enfants  des  classes  moyennes  et  élevées  qui  fournissent 
le  plus  grand  nombre  de  victimes;  souvent  ils  présentent  dès  leur  nais- 
sance une  constitution  chétive  avec  laquelle  contrastent  un  peu  plus  tard 
la  vivacité  et  la  précocité  du  développement  intellectuel.  Dans  d’autres 
cas  ils  offrent  les  traits  rassurants  tîe  la  force  et  de  la  santé  ; ils  autori- 
sent les  plus  légitimes  espérances,  et  quand  ils  subissent  les  premières 
atteintes  du  mal  redoutable,  le  médecin  ose  à peine  en  croire  son  expé- 
rience, et  ne  réussit  pas  toujours  à faire  partager  aux  parents  ses 
craintes  et  ses  inquiétudes.  L’action  de  l’hérédité  n’est  pas  bornée  à la 
transmission  directe  de  la  maladie  tuberculeuse  des  parents  ; il  n’est  pas 
rare  que  ceux-ci  ne  soient  affectés  d’aucune  des  manifestations  de  la 
diathèse,  et  que  cependant  leurs  enfants  soient  emportés  à peu  près  au 
môme  âge  par  la  méningite;  enfin,  il  est  d’observation  que  les  enfants 
issus  d’aliénés  ou  d’hypochondriaques  non  tuberculeux  sont  particulière- 
ment exposés  à la  maladie.  Parmi  les  causes  prédisposantes,  il  faut 
encore  ranger  l’influence  saisonnière  ; c’est  au  printemps  qu’appartient 
le  plus  grand  nombre  des  cas  de  méningite  tuberculeuse,  l’hiver  vient 
en  second  lieu.  — Les  principales  causes  occasionnelles  sont  le  sevrage 
prématuré,  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  au  point  de  vue  de 
l’alimentation  et  de  l’habitation,  les  travaux  intellectuels  trop  précoces 
ou  trop  prolongés,  enfin  certaines  maladies,  notamment  la  rougeole, 
le  typhus,  la  coqueluche  et  la  dentition  difficile.  D’après  la  cause  réelle 
et  unique  de  la  maladie,  on  peut  pressentir  les  conditions  diverses  que 
présentent  les  individus  au  moment  où  ils  sont  atteints  ; ils  sont  bien 
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portants  ou  paraissent  tels,  ou  bien  ils  sont  déjà  sous  le  coup  d’une 
tuberculisation  évidente.  Cette  dernière  alternative  est  la  règle  pour  l’in- 
filtration tuberculeuse  simple,  qui,  contrairement  à la  méningite,  est  plus 
fréquente  chez  l’adulte  que  chez  l’enfant. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

L'exsudât  fibrino-purulent  occupe  le  tissu  sous-arachnoïdien  et  la 
pie-mère  de  la  base  du  cerveau,  principalement  au  niveau  du  chiasma, 
dans  les  scissures  de  Sylvius  et  sur  les  origines  des  nerfs  crâniens;  il  est 
d’ordinaire  plus  concret  que  celui  de  la  méningite  franche  ; il  est  dense, 
résistant,  et  il  n’a  pas  une  coloration  aussi  franchement  verte,  parce  qu’il 
est  moins  riche  en  éléments  purulents;  il  est  d’un  gris  jaunâtre  ou  gri- 
sâtre, et,  alors  même  qu’il  s’étend  jusque  sur  la  protubérance,  la  moelle 
allongée  ou  les  lobes  antérieurs,  il  est  toujours  au  maximum  dans  les 
points  qui  ont  été  d’abord  indiqués.  Les  artères  de  la  pie-mère  en  sont 
entourées  comme  par  une  gaine,  et  parfois  la  tunique  celluleuse  en  est 
elle-même  infiltrée  (Virchow).  Lorsque,  par  exception,  les  lésions  attei- 
gnent la  convexité  des  hémisphères,  c’est  par  extension  non  interrompue 
des  lésions  de  la  base,  l’exsudât  suit  le  trajet  des  vaisseaux.  Cet  exsudât 
renferme  les  granulations  caractéristiques;  lorsqu’elles  sont  nom- 


(1)  IIopfengaRTner,  Untersuchungen  über  die  Natur  der  Gehirmuassersucht.  Stuttgart, 
1802.  — Senn,  Recherches  anat.  path.  sur  la  méningite  aiguë.  Paris,  182a.  — Guersant, 
1823,  1827,  art.  Méningite,  in  Dictionnaire  en  30  volumes,  1839.—  Tonnelé,  Pap avoine, 
Journal  hebdomadaire , 1829,  1830.  — Dance,  Mémoire  sur  l’ hydrocéphalie  ( Arcli . gén. 
île.  méd.,  1830).  — Gerhard,  Arneric.  Journal  of  med.  Science , 1834.  — Constant  et 
Fabre,  Sur  la  méningite  tuberculeuse  (travail  présenté  à l’Acad.  des  sciences).  Paris, 
1835.  — Nasse,  Path.  Anat.  der  hitz.  Gehirnhôhlenw assers.,  in  Untersuchungen  zur 
Phgsiol.  und  Pathologie.  Bonn,  1835.  — Rufz,  Recherches  sur  les  symptômes  et  les  lé- 
sions anatomiques  de  la  maladie  connue  sous  les  noms  d’hydrocéphalie  aiguë,  etc., 
thèse  de  Paris,  1835.  — Gaz.  méd.  Paris , -1841.  — Green,  The  Lancet,  1836.  — Ledi- 
rerder,  Essai  sur  l’affection  tuberculeuse  aiguë  de  la  pie-mère,  thèse  de  Paris,  1837.  — 
V allé ix,  De  la  méningite  tuberculeuse  chez  l’adulte  (Arcli.  gén.  de  méd.,  1838).  — 
Schweninger,  Ueber  Tuberculose  als  die  gewôhnlichste  Ursache  des  Hydrocephalus  acn~ 
lus.  Regensburg,  1839.  — Roser,  Hufeland’s  Journal,  1841-  — Tigges,  Path.  anat.  und 
pliysiol . Untersuchungen  zurDcmenlia  paralytica  progressive  (AU g.  Zeitschr.  fiir  Psy- 
chiatrie, 1863).  — Empis,  De  la  granulie,  etc.  Paris,  1865.  — Virchow,  Phymatie.  Tu- 
berculose und  Granulie  ( Virchow's  Archiv,  XXXIV,  1865).  — Cornu,  Actes  du  Congrès 
méd.  international.  Paris,  1868.  — Hwem,  Sur  les  diverses  formes  d encéphalite.  Paris, 
1868. 

IIeddæus,  Acute  Milia^uberculose  der  Lungtn  und  Meningen  ( Berlin . klin.  W ochen. , 
1869). 
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breuses,  elles  apparaissent  à première  vue  ; mais,  dans  le  cas  contraire,  il 
faut  les  chercher  avec  grande  attention  pour  les  découvrir.  Ces  granula- 
tions sont  grises,  demi-transparentes,  d’une  grosseur  qui  varie  depuis 
celle  d’un  grain  de  mil  (granulations  miliaires ) jusqu’à  celle  d’un  pois; 
mais  alors  la  petite  masse  est  composée  d’éléments  multiples;  elles  sont 
situées  le  long  du  trajet  des  vaisseaux  et  affectent  parfois  la  forme  d’une 
grappe.  Cès  dispositions  résultent  de  la  genèse  et  du  siège  des  granula- 
tions; elles  occupent  la  gaine  lymphatique  qui  entoure  les  vaisseaux  san- 
guins, et  elles  sont  produites  par  la  prolifération  des  noyaux  de  la  gaine 
et  de  la  tunique  adventice  ; ce  premier  fait  est  aussitôt  suivi  de  la  coagu- 
lation du  sang  dans  le  vaisseau,  et  de  la  formation  de  granulations  dans  le 
tissu  conjonctif  de  la  pie-mère  qui  entoure  le  vaisseau  altéré.  L’inflam- 
mation tuberculeuse  des  méninges  est  donc  constituée  par  deux  processus: 
la  néoplasie  granuleuse  ou  tuberculeuse,  et  la  néoplasie  purulente.  L’œ- 
dème, qu’on  observe  fréquemment  dans  le  cerveau  et  dans  la  pie-mère  au 
niveau  des  régions  granulées,  est  la  conséquence  de  l’oblitération  d’un 
certain  nombre  de  vaisseaux,  et  de  l’augmentation  de  pression  du  sang- 
dans  les  voies  perméables. 

Les  méninges  sont  adhérentes  aux  couches  corticales,  et  celles-ci  pré- 
sentent des  altérations  inflammatoires  qui  sont  surtout  manifestes  chez  les 
enfants.  Ces  lésions  signalées  par  Tigges,  ont  été  bien  étudiées  par  Hayem, 
qui  les  rattache  à une  encéphalite  hyperplastique  subaiguë.  Au  niveau 
des  points  adhérents,  la  partie  superficielle  des  circonvolutions  est  ra- 
mollie, et  au  microscope  « on  y trouve  toujours  au  milieu  d’une  substance 
amorphe  plus  ou  moins  granuleuse  des  corpuscules  quelquefois  très-vo- 
lumineux contenant  de  1 à 4 ou  même  6 noyaux.  Ces  noyaux  sont  quel- 
quefois très-nettement  en  voie  de  segmentation;  dans  certains  cas,  il 
règne  autour  d’eux  une  sorte  d’espace  vésiculeux.  Enfin,  dans  quelques 
cas,  on  voit  dans  la  même  masse  de  protoplasma  un  corpuscule  contenant 
un  noyau  et  un  ou  deux  noyaux  libres.  Ces  divers  types  d’éléments  que 
l’on  retrouve  aussi  dans  la  pie-mère  paraissent  provenir  de  l’irritation 
nutritive  qui  s’empare  des  éléments  de  la  névroglie.  Un  peu  plus  profon- 
dément, dans  la  couche  corticale,  on  ne  retrouve  plus  ces  formes  pour 
ainsi  dire  monstrueuses;  mais  on  voit  que  la  substance  amorphe  est  par- 
tout plus  grenue,  grisâtre,  que  les  éléments  de  la  névroglie  sont  ternes, 
très-granuleux,  souvent  parfaitement  arrondis,  et  contiennent  un  ou  deux 
noyaux Les  vaisseaux  capillaires  sont  le  plus  souvent  remplis  de  glo- 

bules de  sang  empilés  jusque  dans  les  plus  petites  ramifications,  et  l’on 
trouve  sur  leur  paroi  des  corps  fibro-plastiques  tuméfiés  remplis  de  gra- 
nulations grisâtres  et  quelquefois  de  plusieurs  noyaux;  enfin  le  long  de 
plusieurs  vaisseaux  se  trouvent  çà  et  là  des  amas  de  noyaux  libres,  par- 
ticulièrement dans  les  gaines.  » (Hayem.) 

Dans  la  tuberculose  simple  (sans  méningite),  on  trouve  les  mêmes  gra- 
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nidations,  disposées  de  la  même  manière,  mais  pas  d’exsudat  fibrineux 
et  pas  de  pus;  la  néoplasie  granuleuse  existe  seule.  On  peut  rencontrer 
auss*  des  tubercules  jaunes  et  opaques,  mais  ils  sont  infiniment  plus  rares 
que  les  tubercules  gris. 

La  fréquence  d’un  épanchement  ventriculaire  est  telle  que  la  maladie  a 
été  longtemps  dénommée  hydrocéphalie  aiguë;  la  quantité  du  liquide 
varie  ainsi  que  sa  qualité;  il  est  clair  et  limpide,  ou  bien  il  est  louche  et 
floconneux,  parce  qu’il  contient,  soit  des  débris  d’épithélium  épcridv- 
maire  ou  de  tissu  nerveux  ramolli,  soit  des  éléments  albumineux  ou 
purulents.  Dans  ce  dernier  cas  il  est  évident  que  l’épanchement  résulte 
<le  la  propagation  de  1 inflammation  à la  surface  des  ventricules.  Les 
parois  ventriculaires  et  les  parties  centrales,  voûte  et  commissures,  sont 
le  siège  d’un  ramollissement  qui  va  jusqu’à  la  diffluence  ( imbibition  et 
macération). 

Comme  complications  rares,  on  a observé  l’hémorrhagie  méningée  et 
l’hémorrhagie  cérébrale;  il  est  plus  fréquent  de  constater  des  tubercules 
du  cerveau  ou  des  parois  crâniennes  et  le  ramollissement  de  la  muqueuse 
gastrique.  Les  lésions  sont  presque  toujours  symétriques;  ce  fait,  et  leur 
prédominance  à la  base,  au  niveau  du  chiasma  et  sur  les  nerfs  crâniens, 
rendent  compte  de  la  fréquence  des  convulsions,  des  désordres  oculaires 
et  des  troubles  de  circulation  et  de  respiration. 


SYMPTOMES  (1). 

On  appelle  période  prodromique  la  phase  de  durée  variable  qui  pré- 
cède l’apparition  des  symptômes  encéphaliques  et  fébriles.  Les  princi- 
paux phénomènes  qui  marquent  cette  période  sont  la  perte  de  l’appétit, 


(1)  Wolff,  Diagnostiche  Bèdeutungder  einzelnen  Symptomèder  hits.  Ilimhühlenwassers. 
Bonn,  1839.  — Birnbaum,  Die  Diagnose  des  hitz.  Wasserkopfes.  Berlin,  1 8 A 8 . — H.  We- 
ber, Deutsche  Klinïk , 1849.  — Oppolzer,  Mcningilis  tuberculosa  {Spital' s Zeitting,  1862). 
— W.  Moore,  Acute  and  subacute  tubercular  Meningitis  ( Dublin  med.  Press,  18G2).  — 
Traube,  Ueber  Meningitis  tuberculosa  {Deutsche  Klinik,  1863.  — Annalen  der  Charité, 
XI,  1864).  — Wilks,  Cases  of  tubercular  Meningitis  in  Adulls  {Med.  Times,  1863).  — 
Lebon,  Diagnostic  différentiel  de  la  méningite  tuberculeuse  {Bulletin  de  la  Société  de 
médecine  de  Besançon,  1863).  — Blasi,  Caso  di  Méningite  tuberculosa  {Giornale  Yeneto, 
1864).  — E.  Gintrac,  Note  sur  une  variété  delà  méningite  granuleuse  {Journal  de  méd. 
de  Bordeaux,  1863).  — Boochut,  Société  de  biologie.  — Gaz.  méd.  Paris,  1863.  — 
Congrès  méd.  international.  Paris,  1868.  — Galezowski,  Congrès  médical  international. 
Paris,  1868. 

Coats,  Two  cases  of  tubercular  meningitis  in  the  adult  wilh  rallier  remarkable  absence 
of  some  of  the  sgmptoms  commonlg  regarded  as  characteristic  {Glasgow  med.  Journal, 
1S69). 
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et  un  amaigrissement  apyrétique  que  n’explique  aucune  cause  saisissable; 
puis  des  modifications  du  caractère  qui  devient  triste,  taciturne,  irritable. 
L’enfant  perd  sa  vivacité,  son  enjouement;  au  milieu  des  jeux  il  quitte 
ses  compagnons  pour  pleurer  seul  à 1 écart;  le  sommeil  est  agite,  trouble 
par  des  cauchemars  ou  par  des  secousses  musculaires,  du  mâchonnement 
on  du  grincement  des  dents;  il  y a parfois  des  douleurs  vagues  clans  les 
membres,  une  sensation  de  fatigue  insurmontable;  les  digestions  se  font 
mal,  la  diarrhée  alterne  avec  la  constipation,  le  ventre  est  souvent  dou- 
loureux, la  céphalalgie  qui  peut  exister  dès  le  début  s’accroît  et  devient 
continue  vers  la  fin  de  cette  période;  alors  aussi  se  montrent  des  vomis- 
sements de  sinistre  augure.  L’origine  cérébrale  de  ces  vomissements  est 
révélée  par  les  caractères  suivants  : ils  sont  indépendants  de  l’alimenta- 
tion et  ont  lieu  souvent  à jeun;  ils  ne  sont  pas  accompagnés  de  dégoût 
ni  de  nausées,  et  ils  sont  provoqués  par  le  passage  de  la  station  couchée 
à la  station  assise  ou  debout.  Isolés,  ces  symptômes  n'ont  rien  de  bien 
caractéristique,  mais  réunis  et  persistants,  ils  révèlent  a coup  sûr  le 
développement  prochain  de  la  méningite  confirmée. 

La  durée  de  celte  période  varie  de  quelques  jours  à trois  mois;  elle  n’est 
jamais  plus  accusée  et  plus  longue  que  lorsque  les  individus  sont  atteints 
en  bonne  santé,  soit  que  la  maladie  encéphalique  soit  réellement  la  pre- 
mière manifestation  de  la  diathèse,  soif  que  la  tuberculisation  déjà  effec- 
tuée dans  d’autres  viscères  ait  été  latente  jusqu’à  l’invasion  de  la  ménin- 
gite; lorsqu’au  contraire  le  patient  est  déjà  sous  le  coup  d’une  tubercu- 
lisation manifeste  (pulmonaire  ou  abdominale),  la  période  prodromique  est 
courte,  peu  marquée  ou  nulle;  c’est  ce  qui  a lieu  dans  la  néoplasie  gra- 
nuleuse sans  méningite.  Or,  comme  la  méningite  tuberculeuse  isolée  est 
positivement  rare,  la  période  prodromique  appartient  donc  surtout  aux 
cas  dans  lesquels  la  maladie  cérébrale  se  développe  dans  le  cours  d’une 
tuberculisation,  qui  est  déjà  formée  ou  en  voie  de  formation  dans  d’autres 
viscères,  mais  qui  est  encore  plus  ou  moins  complètement  latente  ; d’oû 
cette  conséquence  que  les  symptômes  végétatifs  de  cette  période  résultent 
de  la  maladie  tuberculeuse  générale,  et  que  les  symptômes  cérébraux  seuls 
(modifications  du  caractère,  céphalalgie,  vomissements)  doivent  être  im- 

! putes  à la  localisation  de  la  diathèse  sur  les  méninges.  La  pathogénie 
physiologique  permettait  de  prévoir  cette  conclusion,  car  une  lésion 
encéphalique  ne  peut  produire  que  des  symptômes  encéphaliques  (avec 
ou  sans  phénomènes  fébriles  communs);  cette  interprétation  est  justifiée 
par  les  analyses  minutieuses  de  Hessert;  dans  tous  les  cas  où  il  a observé 
au  grand  complet  les  symptômes  dits  prodromiques  de  la  méningite  tu- 
berculeuse, il  a constaté  à l’autopsie  que  ces  phénomènes  avaient  leur 
raison  d’être  dans  des  lésions  antérieures,  et  notamment  dans  la  tubercu- 
lisation chronique  d’autres  organes.  Lorsque  la  méningite  débute  dans  le 
cours  d’une  tuberculisation  pulmonaire  avancée,  il  n’est  pas  rare  que 
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l’apparition  des  accidents  cérébraux  coïncide  avec  une  diminution  notable 
de  la  toux  et  de  l’expectoration. 

La  maladie  présente  une  période  initiale  d’excitation,  une  période 
terminale  de  dépression,  qui  sont  séparées  par  une  phase  mixte  dans 
laquelle  les  deux  ordres  de  phénomènes  coexistent  ou  alternent,  je  l’ap- 
pelle PHASE  D’OSCILLATION. 

Qu’il  y ait  ou  non  des  prodromes,  le  début  s’affirme  par  des  symptô- 
mes d excitation  cérébrale  et  par  la  fièvre.  Celle-ci  offre  assez  souvent  un 
caractère  rémittent  très-marqué  avec  exacerbation  le  soir;  ce  type 
fébrile  a même  'servi  à dénommer  la  maladie  qui  est  souvent  appelée,  en 
Angleterre,  lièvre  rémittente  des  enfants.  Cependant  le  mouvement  fébrile 
ne  mérite  pas  toujours  cette  qualification  ; il  est  plutôt  irrégulier,  en  ce 
sens  que  plusieurs  fois  en  vingt-quatre  heures  il  présente  des  phases 
d’accroissement  et  d’atténuation  ; le  pouls,  dont  la  fréquence  dans  cette 
période  est  à peu  près  constamment  au-dessus  de  la  normale,  bat  pen- 
dant une  heure  ou  deux  100,  120,  1/tO  fois  à la  minute,  puis  il  retombe 
subitement  à 100  ou  même  80;  de  plus  il  n’est  pas  bien  rhythmé,  l’inter- 
valle qui  sépare  les  pulsations  n’étant  pas  toujours  égal.  Le  thermomètre 
indique  une  élévation  constante  de  la  température,  mais  elle  reste  com- 
prise entre  38°, 5 et  39  degrés,  et  l’on  n’observe  pas  les  chiffres  excep- 
tionnellement élevés  de  la  méningite  franche  ( voy . fig.  24).  Ces  allures 
traînantes  et  irrégulières  de  la  fièvre  se  retrouvent  dans  les  autres  sym- 
ptômes qui  n’ont  pas,  au  début  du  moins,  la  continuité  et  l'intensité  crois- 
sante qui  appartiennent  à l’inflammation  simple  des  méninges  ; comme  la 
fièvre,  les  phénomènes  cérébraux  présentent  de  véritables  rémissions,  qui 
donnent  souvent  lieu  à de  trompeuses  espérances,  et  celte  marche  hési- 
tante et  paroxystique,  reflet  de  l’extension  saccadée  du  processus  anato- 
mique, imprime  à la  maladie  une  physionomie  particulière  qui  en  est  le 
caractère  diagnostique  le  plus  certain. 

La  céphalalgie,  les  vomissements  et  la  constipation  sont  les  premiers 
symptômes  qui  témoignent  de  l’irritation  du  cerveau  et  du  bulbe;  la  con- 
stipation est  plus  constante  et  plus  opiniâtre  que  les  vomissements  qui, 
dans  bon  nombre  de  cas,  ne  se  répètent  qu’une  ou  deux  fois  en  vingt- 
quatre  heures,  et  cela  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours  seule- 
ment. La  douleur  de  tête,  gravative  ou  lancinante,  est  continue,  mais 
elle  a de  fréquentes  exacerbations  ; dès  le  début,  elle  est  accrue  par  le 
bruit  et  par  la  lumière,  aussi  les  malades  sont  anxieux  de  fuir  le  jour; 
ils  ont  les  yeux  fermés  et  néanmoins  ils  se  blottissent  au  fond  de  leur  lit 
la  face  tournée  vers  le  mur,  redoutant  même  à travers  les  paupières 
closes  l’impression  lumineuse  ; impatients  de  cette  souffrance  qui  ne  leur 
laisse  pas  un  instant  de  trêve,  ils  ont  une  expression  haineuse  et  hostile 
que  ne  peut  dissiper  la  tendresse  même  d’une  mère;  ils  repoussent  avec 
humeur  ses  caresses  qu’ils  appelaient  naguère,  et  celte  étrange  altération 
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du  moral  est  d’autant  plus  saisissante  que  l’intelligence  est  encore  intacte  ; 
seules  les  facultés  affectives  sont  troublées  par  la  douleur  physique, 
peut-être  aussi  par  l’instinct  déjà  présent  d une  destruction  prochaine. 
Bientôt  apparaissent  des  mouvements  convulsifs  sous  forme  de  secousses 
dans  les  membres,  et  des  contractures,  qui  siègent  surtout  dans  les  mus- 
cles de  la  nuque;  il  n’est  pas  rare  d’observer  en  même  temps  des  atta- 
ques de  convulsions  générales  (éclampsie)  ; alors  aussi  l’agitation  du  début 
est  remplacée  par  un  état  mixte  composé  de  paroxysmes  douloureux  et 
convulsifs,  et  d’accès  de  somnolence,  durant  lesquels  la  douleur  persis- 
tante arrache  au  patient  des  cris  presque  automatiques  ( cris  hydrocépha- 
liques). lise  peut  que  dans  l’intervalle  de  ces  accès  le  malade  soit  encore 
en  état  de  quitter  son  lit;  on  voit  alors  que  sa 'démarche  est  incertaine  et 
chancelante,  dans  la  station  l’équilibre  est  instable,  mais  l’aggravation 
rapide  des  accidents  empêche  bientôt  toute  tentative  de  locomotion. 
C’est  à ce  moment,  c’est-à-dire  lorsque  les  convulsions,  les  contractures 
et  les  accès  de  somnolence  sont  établis,  que  l’intelligence  commence  à 
être  affectée  ; quand  il  sort  de  sa  torpeur,  le  patient  reconnaît  encore  les 
personnes  qui  l’entourent,  il  comprend  les  questions  qui  lui  sont  adres- 
sées, et  il  fait  effort  pour  y répondre;  mais  la  parole  est  hésitante,  péni- 
ble, et  un  peu  plus  tard  on  n’obtient  plus  que  des  monosyllabes  dont 
l’émission  mécanique  (1)  est  étrangère  à toute  détermination  intention- 
nelle ; chez  les  enfants  un  peu  âgés  et  chez  les  adultes,  le  délire  peut 
apparaître  dès  ce  moment.  Si  les  désordres  oculaires  ont  manqué  jus- 
qu’alors, ils  se  montrent  vers  la  fin  de  cette  période  ; les  pupilles  sont 
contractées  souvent  inégalement,  il  y a du  strabisme,  de  la  diplopie,  ou 
bien  le  regard  prend  une  fixité  bizarre  que  ne  modifie  point  l’approche 
d’une  lumière  intense.  La  face,  qui  présentait  depuis  quelques  jours  déjà 
des  alternatives  subites  de  rougeur  et  de  pâleur  perd  toute  son  expres- 
sion, ce  n’est  plus  qu’un  masque  muet  dont  quelques  tressaillements  con- 
vulsifs interrompent  seuls  la  terrifiante  immobilité. 

Cette  période,  dont  la  durée  oscille  entre  deux  jours  et  deux  ou  trois  sep- 
ténaires, est  suivie  assez  fréquemment  d’une  rémission  qui  est  assez  longue 
pour  faire  renaître  la  sécurité  dans  le  cœur  anxieux  des  parents;  le  mé- 
decin, éclairé  par  son  expérience,  ne  doit  point  partager  ces  illusions,  il 
a le  pénible  devoir  d’en  révéler  la  fragilité.  Après  cette  détente,  les  phé- 
nomènes cérébraux  reprennent  une  nouvelle  violence;  les  membres, 
surtout  les  supérieurs,  sont  atteints  de  contractures;  les  convulsions  se 
prononcent  davantage,  le  spasme  des  muscles  cervicaux  s’étend  aux  dorso- 
lombaires;  l’irritation  croissante  du  bulbe  et  des  origines  du  nerf  vague 
amène  le  ralentissement  du  pouls,  phénomène  solennel  qui  coïncide  avec 

(I)  Acte  réflexe  entre  le  nerf  auditif  et  les  centres  nerveux  moteurs  (olives  et  bulbe) 
qui  président  à l’articulation  des  sons. 
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l’irrégularité  des  mouvements  respiratoires  provoquée  par  la  même  cause; 
cependant  le  thermomètre  reste  au-dessus  du  chiffre  physiologique,  et 
l’on  assiste  au  singulier  spectacle  d’une  fièvre  dissociée  que  caractérise 
uniquement  Y élévation  de  la  température.  Si  le  délire  a fait  défaut  jusqu’à 
ce  moment,  il  apparaît  certainement  alors,  mais  c’est  un  délire  tranquille 
qui  n’a  point  l’éclat  et  les  tendances  locomotrices  de  celui  de  la  ménin- 
gite franche.  Avec  ces  phénomènes  qui  sont  encore  de  l’excitation  et  qui 
présentent  souvent  des  redoublements,  d’autres  apparaissent,  qui  indiquent 
Y imminence  de  la  dépression  comateuse.  Les  accès  de  somnolence  sont  plus 
prolongés,  il  est  plus  difficile  d’en  faire  sortir  le  malade  ; la  vue  est  trouble 
et  confuse,  la  dilatation  de  l’une  ou  des  deux  pupilles  remplace  la  con- 
traction initiale,  l’ouïe  perd  de  sa  finesse,  la  sensibilité  cutanée  se  pervertit 
ou  s’émousse,  l’incontinence  d’urine  est  fréquente;  souvent  aussi  la  con- 
tracture fait  place  à la  résolution  dans  l’un  des  membres  ou  dans  tout  un 
côté  du  corps.  Il  est  rare  que  les  vomissements  persistent  durant  cette 
période  d’oscillation,  mais  la  constipation  est  la  même  qu’au  début  (sauf 
le  cas  de  tuberculisation  abdominale  ou  pulmonaire),  et  le  ventre  est 
habituellement  plat  ou  rétracté  en  bateau. 

Cet  état  lamentable  peut  se  prolonger  pendant  une  semaine  entière,  puis 
le  coma  devient  persistant,  le  malade  est  complètement  insensible  aux 
excitations  extérieures  ; seule  l’ouïe  est  conservée  habituellement  jusqu’à  la 
fin  ; les  pupilles  se  dilatent,  les  paupières  supérieures  tombent  inertes  et 
paralysées  sur  le  globe  de  l’œil  qui  est  parfois  agité  d’une  oscillation  méca- 
nique; trois  ou  quatre  jours  avant  la  mort  le  pouls  reprend  une  fréquence 
plus  grande  que  celle  qu’il  avait  dans  la  première  période.  J’attribue  ce 
phénomène  à la  paralysie  du  nerf  vague  succédant  à l’excitation  anormale 
du  début;  la  même  cause  explique  l’embarras  croissant  de  la  respiration; 
la  poitrine  se  remplit  de  râles,  le  ballonnement  du  ventre  en  remplace 
l’affaissement  ; des  sueurs  visqueuses  couvrent  la  peau,  et,  avec  ou  sans 
attaques  éclamptiques,  le  malade  succombe  dans  un  état  d’asphyxie  lente 
et  d’amaigrissement  qui  n’est  point  en  rapport  avec  la  longueur  de  la  ma- 
ladie, ni  avec  le  peu  d’intensité  de  la  fièvre.  La  durée  de  celle  période 
paralytique  atteint  rarement  un  septénaire. 

La  description  précédente  appartient  aux  cas  types,  c’est-à-dire  à la  mé- 
ningite qui  frappe  des  individus  encore  bien  portants  en  apparence,  chez 
eux  elle  parcourt,  dans  une  évolution  régulière,  les  trois  périodes  qui  la 
constituent;  même  alors  pourtant  on  observe  des  irrégularités  qui  portent 
surtout  sur  la  longueur  de  chaque  phase,  et  conséquemment  sur  celle  de 
la  maladie.  Avec  les  trois  maxima,  la  durée  totale  est  de  quatre  à cinq  se- 
maines (abstraction  faite  de  la  période  prodromique);  avec  les  trois  minima, 
elle  peut  ne  pas  dépasser  huit  à dix  jours.  Dans  ce  cycle  resserré  les  carac- 
tères propres  à chaque  période  se  détachent  avec  moins  de  netteté,  aussi 
dit-on  souvent  alors  que  l’une  ou  l’autre  fait  défaut.  Mais  lorsqu’elle  atteint 
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des  malades  qui  sont  sous  le  coup  d’une  tuberculisation  pulmonaire 
avancée,  la  méningite  offre  bien  plus  d’irrégularité  encore  ; les  prodromes 
manquent,  les  phénomènes  initiaux  sont  absents  ou  passent  inaperçus,  et 
la  détermination  encéphalique  n’est  reconnue  qu’aux  contractures,  à la 
dilatation  pupillaire,  au  ralentissement  du  pouls,  en  un  mot  aux  symptômes 
cérébraux  de  la  maladie  confirmée;  je  ne  dis  rien  du  délire,  il  est  dans 
l’espèce  sans  valeur,  vu  que  chez  les  phthisiques  il  peut  exister  comme 
simple  trouble  fonctionnel  sans  aucune  lésion  méningo-cérébrale.  Dans 
cette  variété,  le  coma  est  plus  rapide  et  la  durée  de  la  maladie  beaucoup 
moindre  que  celle  de  la  méningite  tuberculeuse  primitive,  ou  d’apparence 
primitive. 

Quant  à la  tuberculose  ou  infiltration  granuleuse  de  la  pie-mère  sans 
méningite,  elle  diffère  par  plusieurs  traits  du  tableau  précédent.  Dans  la 
grande  majorité  des  cas  (chez  l’adulte  on  peut  dire  toujours)  elle  se  mani- 
feste comme  accident  ultime  dans  le  cours  de  la  tuberculisation  pulmo- 
naire ; elle  ne  provoque  alors  d’autres  symptômes  que  des  accès  de  délire 
et  de  contracture,  aboutissant  rapidement,  en  six  ou  huit  jours  au  plus, 
à un  coma  mortel.  Il  est  bien  clair  que  les  granulations  existent  alors  avant 
le  début  des  accidents  cérébraux,  et  que  ceux-ci  sont  l’expression  non  pas 
tant  de  la  néoplasie  elle-même  que  de  l’irritation  ventriculaire  et  de  l’hy- 
drocéphalie consécutive;  la  preuve  de  celte  interprétation  est  fournie,  pal- 
pable et  évidente,  par  les  tuberculeux  qui  sont  tués  par  une  hydrocéphalie 
pure  sans  granulations  ; la  phase  cérébrale  de  leur  maladie  est  identique- 
ment semblable  dans  l’un  et  dans  l’autre  cas. 

Lorsque  la  tuberculose  méningée  sans  exsudât  purulent  se  développe 
dans  le  cours  d’une  tuberculisation  peu  avancée  ou  comme  détermination 
primitive  delà  diathèse  (Ce  qui,  même  chez  les  enfants,  est  exceptionnel), 
c’est  l’épanchement  ventriculaire  qui  domine  la  scène  ; la  maladie  peut  être 
latente  jusqu’au  moment  où  l’hydrocéphalie  produit  le  coma,  après  une  agi- 
tation délirante  et  convulsive  plus  ou  moins  marquée.  Quand  cette  phase 
terminale  est  précédée  de  symptômes  appréciables,  ce  ne  sont  pas  des 
symptômes  cérébraux  qu’on  observe,  ce  sont  les  symptômes  de  cachexie  et 
de  marasme  propres  à la  maladie  tuberculeuse  elle-même;  toutefois  les 
modifications  des  facultés  intellectuelles  et  du  caractère  peuvent  être  assez 
marquées  pour  éveiller  l’attention.  Il  résulte  de  là  qu’en  tant  que  maladie 
cérébral e 1 infiltration  granuleuse  pure  a toujours  une  durée  clinique  plus 
courte  que  la  méningite  tuberculeuse,  et  que  dans  la  plupart  des  cas  elle 
mente  le  nom  de  tuberculisation  latente  qui  lui  a été  donné  par  Barthez 
et  Rilliet.  Plusieurs  auteurs  pourtant  ont  assigné  à cette  forme  des 
symptômes  cérébraux  bien  marqués,  et  ils  ont  dit  qu’elle  peut  aboutir 
a un  étal  aigu  (méningite  proprement  dite);  il  y a là  une  confusion  de 
langage;  il  s’agit  alors  d’une  méningite  tuberculeuse  véritable  à période 
prodromique  plus  ou  moins  longue,  et  les  symptômes  décrits  ne  sont 
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autres  que  les  prodromes  ou  les  phénomènes  initiaux  de  la  méningite 
elle-même. 

DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

Les  caractères  différentiels  de  la  méningite  franche  et  de  la  tubercu- 
leuse ont  été  exposés  dans  le  cours  de  la  description  précédente,  je  n’y 
reviens  pas  ; je  rappelle  seulement  que  la  première  de  ces  maladies  est 
distinguée  par  la  brusquerie  du  début,  par  la  continuité  et  l’intensité  des 
phénomènes  cérébraux,  notamment  du  délire,  par  l’élévation  considérable 
de  la  température,  par  la  succession  franche  des  deux  périodes  d’excitation 
et  de  coma,  et  par  la  rapidité  de  la  marche.  La  considération  de  l’àge  et 
des  antécédents  individuels  ou  héréditaires  peut  encore  fournir  d’utiles 
éléments  d’appréciation.  — La  fièvre  typhoïde  n’a  pas  une  période 
prodromique  aussi  longue,  et  les  symptômes  de  cette  période  n’intéressent 
pas  la  sphère  affective  et  morale;  déplus  le  mouvement  fébrile  a un  type 
régulier  qui  est  bien  loin  des  oscillations  capricieuses  de  celui  de  la  mé- 
ningite. Enfin  le  ballonnement  précoce  du  ventre,  la  diarrhée,  les  érup- 
tions cutanées,  l’intumescence  de  la  rate,  sont  des  signes  distinctifs  de 
premier  ordre  ; je  n’en  dirai  pas  autant  de  l’épistaxis  qui  a été  vue  dans  la 
méningite  tuberculeuse  et  précisément  au  début  de  la  maladie.  — L’infil- 
tration granuleuse  qui  se  manifeste  dans  les  dernières  périodes  de  la 
phthisie  pulmonaire  ne  peut  être  distinguée  de  I’hydrocéphalie  simple 
que  l’on  observe  dans  les  mêmes  circonstances.  Quant  à celle  qui  se 
développe  chez  les  enfants  en  dehors  de  toute  localisation  tuberculeuse 
bien  manifeste,  on  aura  égard  pour  la  reconnaître  à la  constitution  de 
l’individu,  à ses  antécédents  de  famille,  et  surtout  au  dépérissement  gra- 
duel que  ne  peut  expliquer  aucune  lésion  viscérale  appréciable,  et  qui 
coïncide  avec  l’affaiblissement  des  facultés  intellectuelles  et  la  perversion 
du  caractère.  — Toutes  les  fois  qu’un  enfant  présente  des  phénomènes 
cérébraux  à marche  lente,  il  convient,  avant  de  faire  le  diagnostic,  ménin- 
gite tuberculeuse,  d’administrer  à une  ou  deux  reprises  un  fort  vermifuge  ; 
les  helminthes  peuvent  donner  lieu  à l’ensemble  des  accidents  qui  con- 
stituent la  période  prodromique  de  la  maladie,  et  tout  rentre  dans  l’ordre 
après  l’expulsion  des  parasites.  Ce  précepte  pratique  ne  doit  jamais  être 
transgressé. 

La  mort  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  maladie;  quelques  faits  de 
guérison  ont  été  vus,  mais  ils  sont  extrêmement  rares,  d’ailleurs  la  lésion 
persiste  et  la  récidive  est  toujours  à craindre;  on  l’a  observée  dans  un  in- 
tervalle qui  a varié  de  un  an  à cinq  ans  et  demi;  c’est  un  répit  plus  ou 
moins  prolongé  plutôt  qu’une  véritable  guérison. 
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TRAITEMENT. 

Les  émissions  sanguines  générales  doivent  être  complètement  laissées 
de  côté;  les  saignées  locales  ne  conviennent  que  dans  les  cas  peu  nom- 
breux où  les  symptômes  du  début  ont  un  caractère  d’acuité  qui  les  rap- 
proche de  ceux  de  la  méningite  franche.  On  peut  alors  tenter  une  applica- 
tion de  sangsues  derrière  les  oreilles,  en  se  souvenant  toutefois  que  les 
enfants  supportent  très-mal  les  pertes  de  sang,  et  qu  il  s agit  d une  mala- 
die diathésique,  dont  la  saignée  ne  peut  modifier  que  l’élément  accessoire 
(inflammation).  Ces  cas  exceptés,  on  doit  renoncer  à toute  médication 
spoliatrice  ; les  mercuriaux  à doses  altérantes  ou  massives,  les  moxas, 
les  sétons,  ont  été  employés  sans  aucun  résultat;  ce  sont  Là  des  méthodes 
jugées,  on  fera  bien  de  ne  pas  les  infliger  au  patient;  les  drastiques  sont 
également  inutiles,  il  faut  se  borner  aux  purgatifs  doux  pour  combattre 
la  constipation.  En  somme  les  applications  froides  sur  la  tète,  les  révul- 
sifs cutanés  (vésicatoires) sont  les  meilleurs  moyens  que  l’on  puisse  oppo- 
ser à la  détermination  locale  de  la  maladie;  il  faut  s’efforcer  en  outre  de 
modifier  l’état  constitutionnel,  et  de  tous  les  médicaments  qui  ont  été 
employés  dans  ce  but,  l’iodure  de  potassium  à la  dose  de  1 à 2 grammes 
par  jour  est  celui  qui  paraît  donner  les  meilleurs  résultats.  Niemeyer  a 
fait  à ce  sujet  une  remarque  intéressante  ; il  n’a  vu  ce  remède  agir  favo- 
rablement que  dans  les  cas  où  il  a provoqué  le  coryza  et  l’exanthème  iodi- 
ques.  Sans  se  laisser  détourner  par  la  fièvre,  il  faut  avoir  soin  d’alimenter 
le  malade  et  de  lui  faire  prendre  des  toniques  ; les  préparations  de  quin- 
quina, le  vin  en  quantité  proportionnelle  à l’âge,  sont  nettement  indiqués. 
J’ai  moi-même  réussi  deux  fois  à enrayer  les  accidents  au  moyen  de  l’io- 
dure de  potassium,  du  vin  de  quinquina,  de  l’alcool  et  d’applications  de 
pommade  d’Autenrieth  sur  le  cuir  chevelu  rasé.  J’ai  ensuite  perdu  de 
vue  ces  deux  malades  et  je  ne  saurais  dire  si  la  guérison  s’est  maintenue. 
Si  l’huile  de  foie  de  morue  est  tolérée,  il  ne  faudra  pas  en  négliger  l’em- 
ploi; car,  agissant  comme  moyen  laxatif  et  comme  aliment  tonique,  elle  a 
un  double  effet  utile.  On  a dès  longtemps  préconisé  les  applications  de 
pommade  stibiée  sur  la  tête  rasée,  et  le  docteur  Halin  a insisté  de  nouveau 
sur  l’opportunité  de  cette  méthode. 

L’impuissance  du  traitement  curatif  donne  une  grande  valeur  au  traite- 
ment prophylactique;  sur  ce  terrain  l’intervention  du  médecin  peut  être 
réellement  utile  ; toutes  les  fois  que  les  antécédents  de  famille  font  craindre 
le  développement  de  la  maladie,  les  enfants  doivent  être  dès  leur  nais- 
sance l’objet  d’une  sollicitude  particulière.  L’allaitement  par  une  bonne 
nourrice  sera  prolongé  jusqu’au  maximum  du  terme  ordinaire  (quinze  à 
dix-huit  mois);  l’enfant,  s’il  est  possible,  sera  élevé  à la  campagne,  on  le 
jaccoud.  — Path.  int.,  3°  édit. 
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sbumeltra  de  bonne  heure  à l’usage  de  l’huile  de  foie  de  morue  et  des 
préparations  ferrugineuses  et  iodées  (sirop  d’iodure  de  1er,  sirop  de  quin- 
quiua)  ; ou  entretiendra  par  des  frictions  sèches  l’activité  des  fonctions  de 
la  peau,  on  pourra,  dans  le  même  but,  faire  prendre  des  bains  de  Baréges 
ou  d’iodure  de  fer;  enfin  on  différera  le  commencement  des  études  jus- 
qu’à ce  que  l’âge  le  plus  redoutable  soit  passé,  c’est-à-dire  jusqu’après 
sept  ans.  Par  cet  ensemble  de  moyens  on  a souvent  le  bonheur  de  con- 
server un  enfant  à des  parents  qui  ont  déjà  éprouvé  à plusieurs  reprises 
les  coups  redoutables  de  la  méningite  tuberculeuse. 


CHAPITRE  XIII. 

IIYDROCÉPIIAIJE. 

On  désigne  sous  le  nom  d’hydrocéphalie  ou  hydrocéphale,  l’hydropisie 
encéphalique  ; d’après  les  caractères  que  nous  avons  attribués  à l’hydro- 
pisie en  général,  il  est  clair  que  les  épanchements  séreux  ou  séro-fibri- 
neux, qui  prennent  naissance  dans  le  cours  de  la  méningite  simple  ou 
tuberculeuse,  n’appartiennent  pas  à l’hydrocéphalie,  et  que  ce  nom  doit 
être  strictement  réservé  pour  les  épanchements  non  inflammatoires  ; c’est 
cette  conclusion  que  j’entends  exprimer  en  disant  que  I’hydrocéphalie 
est  I’hydropîsie  de  l’encéphale.  Selon  que  l’épanchement  est  postérieur 
ou  antérieur  à l’occlusion  définitive  de  la  cavité  crânienne,  I’hydrocé- 
phalie  est  dite  acquise  ou  congénitale.  La  première  seule  doit  nous 
occuper  ici  (1). 

Le  liquide  produit  par  l’exosmose  vasculaire  peut  siéger  dans  l’inter- 
valle compris  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde  ( hydropisie  sus-araàhnoï- 
dienne),  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  (hydropisie  sous-arachnoï- 
dienne), dans  l’épaisseur  de  la  pie-mère  (œdème  de  la  pie-mère),  dans 

(I)  Blache  et  Guersant,  art.  Hydrocéphale  in  Dict.  en  30  vol.  — Monneret  et  Fi.evry. 
Compendium  de  médecine,  IV.  Paris,  1841.  — Moiir,  (Jasper  s Wochenschrift,  1842.  — 
Pohl,  Oesterreichische  Jahrhiieher,  1845.—  Barthez  et  Rilliet,  Traité  des  maladies  des 
enfants.  Paris,  1861.  — A.  Pasquali,  SulV  Idrocefalo  acuta,  cronico  e lento.  Milano, 
1 860. 

Mettenheimer,  Ueber  erypipelatüse  Ilanleiitzündung  bei  llgdrocephalus  naît  us  (l)eutsehes 
Arch.  /'.  hlin.  Med.,  1866).  — Kennedy,  Farlher  ohs.  on  Ifijdrucephalus  and  ils  treat- 
ment  ( Dublin  quart.  Joum.  of  med.  Sc.,  1867).  — Odmansson,  F ail  af  Eneephalitis  cor- 
ticalis  oe.h  Ilijdrocephalus  aculiis  ( Medic . Arkiv,  1867).  — Boncati,  Go:-:-,  med.  ital. 
Lomh.,  1868.  — Johnston,  Case  of  hydrocephalus  ( Dublin  quart.  Joum.,  1860).  ■ — Ken- 
nedy, Case  of  hgdroeephalus  advanced  to  second  stage  ; recoverg  under  the  me  of  an  issue 
( Ilrit . med.  Joum.,  1869). 
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l’épaisseur  du  tissu  nerveux  ( œdème  cérébral),  enfin  dans  les  cavités 
ventriculaires  ( hydrocéphalie  ventriculaire , hydrocéphalie  interne).  Celte 
dernière  variété  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  ; elle  coïncide  souvent 
avec  l’œdème  du  cerveau  ou  de  la  pie-mère,  c’est  elle  que  l’on  a en  vue 
lorsqu’on  emploie  le  mot  hydrocéphalie  sans  autre  qualification. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L’hydrocéphalie  acquise  est,  au  point  de  vue  de  sa  genèse,  mécanique 
ou  dyscrasique  ; la  première  résulte  d’un  obstacle  à la  circulation  du  sang 
veineux  ou  d’une  dilatation  atonique  des  capillaires  cérébraux;  la 
seconde  reconnaît  pour  cause  fondamentale  l’altération  hydrémique  du 
sang. 

Les  lésions  qui  provoquent  I’hydrocéphalie  mécanique  en  gênant  la 
circulation  en  retour  sont  nombreuses  et  diverses;  elles  siègent  dans 
l’encéphale  ou  en  dehors  de  la  cavité  crânienne.  Parmi  les  lésions  en- 
céphaliques figurent  au  premier  rang  les  tumeurs  cérébrales,  méningées 
ou  osseuses,  qui  exercent  une  compression  sur  les  grands  canaux  du  sang 
veineux,  notamment  sur  les  veines  de  Galien  et  le  sinus  droit;  les  oblité- 
rations des  sinus,  en  augmentant  la  pression  dans  les  voies  perméables, 
agissent  de  la  même  manière  ; les  altérations  du  rocher,  de  simples  brides, 
des  exsudais  méningés  de  la  base  et  des  régions  postérieures  produisent 
quelquefois  des  désordres  analogues.  Dans  la  plupart  des  cas  la  lésion 
est  grossière,  et  le  rapport  qui  l’unit  cà  l’hydropisie  est  facile  à saisir; 
parfois  pourtant  il  n’en  est  plus  ainsi  et  la  relation  pathogénique  semble 
plus  obscure.  On  rencontre  l’hydrocéphalie  avec  des  tubercules  dissé- 
minés de  la  pie-mère  sans  méningite  appréciable;  les  tubercules  sont 
fort  petits;  il  se  peut  même  qu’ils  ne  soient  pas  situés  de  manière  à agir 
sur  les  grandes  voies  veineuses,  et  l’on  reste  surpris  de  la  disproportion 
paradoxale  qui  existe  entre  la  faiblesse  de  la  cause  et  la  grandeur  de 
l’effet;  on  peut  être  alors  tenté  de  chercher  ailleurs  que  dans  une  in- 
fluence mécanique  l’origine  de  l’épanchement  ou  de  l’infiltration.  Ces 
difficultés  ne  sont  qu’apparentes,  elles  s’évanouissent  si  l’on  prend  en 
considération  le  mode  de  développement  des  tubercules  de  la  pie-mère  ; 
nous  avons  vu,  en  étudiant  la  méningite  tuberculeuse,  que  la  production 
de  ces  granulations  coïncide  avec  l’oblitération  des  petits  vaisseaux  de 
la  région  où  ils  prennent  naissance,  et,  pour  peu  que  ce  processus  se 
répète  sur  plusieurs  points,  la  circulation  veineuse  sera  gênée  par  ces 
lésions  diffuses,  sinon  autant  que  par  une  lésion  unique  plus  puissante, 
autant  du  moins  qu’il  est  nécessaire  pour  amener  l’hydrocéphalie.  Au 
surplus,  tout  en  faisant  la  part  de  cet  élément  mécanique,  il  faut  recon- 
naître que  le  plus  souvent  cette  hydrocéphalie  par  granulations  méningées 
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sans  méningite  atteint  des  individus  phthisiques,  et  que  la  dyscrasie  n’est 
pas  étrangère  à son  développement;  remarque  d’autant  plus  légitime  que 
nous  verrons  bientôt  la  dyscrasie  engendrer  seule  et  par  elle-même 
l’hydropisie  cérébrale.  Toutes  les  lésions  qui,  siégeant  en  dehors  du 
crame,  mettent  obstacle  a la  circulation  encéphalique  veineuse,  soit  en 
comprimant  les  jugulaires,  les  veines  innominées,  la  veine  cave  supé- 
rieure, soit  en  gênant  le  cours  du  sang  dans  les  cavités  cardiaques  ou 
dans  le  poumon,  peuvent  devenir  une  cause  d’hydrocéphalie;  c’est  à ce 
titre  que  les  tumeurs  du  cou  et  du  médiastin,  les  lésions  du  cœur,  sur- 
tout celles  du  cœur  droit,  les  altérations  chroniques  du  poumon  (em- 
physème, sclérose,  atrophie)  figurent  dans  l’étiologie  de  la  maladie.  Cette 
première  forme  d’hydrocéphalie  est  observée  indistinctement  à tout 
âge,  dès  que  la  lésion  génératrice  est  constituée;  il  en  est  une  autre  qui 
est  propre  aux  vieillards,  c’est  celle  qui  marche  de  pair  avec  l’atrophie 
du  cerveau  ( atrophie  sénile,  hydrocéphalie  ex  vacuo),  et  que  nous  rappor- 
tons à la  dilatation  atonique  des  capillaires. 

Les  causes  de  I’hydrocéphalie  cachectique  sont  celles  de  I’hydro- 
pisie  dyscrasique  en  général;  V inanition,  1 emal  de  Bright,  la  cachexie 
cancéreuse  e lia  tuberculeuse,  voilà  les  principales  d’entre  elles.  L’hydro- 
céphalie brightique  est  une  des  variétés  de  l’encéphalopathie  dite  albu- 
minurique ou  urémique  ; mais  elle  est  loin  d’en  embrasser  tous  les  cas. 
Deux  fois  déjà  j’ai  vu  la  cachexie  de  misère  être  incurable,  et  deux  fois 
la  mort  fut  le  résultat  d’une  hydrocéphalie  ventriculaire  qui  était,  avec 
l’œdème  des  jambes,  la  seule  manifestation  hydropique;  l’urine  n’était 
pas  albumineuse. 

Pour  que  Ton  soit  autorisé  à rapporter  l’hydrocéphalie  à la  cachexie 
tuberculeuse,  il  faut  que  les  méninges  et  le  cerveau  ne  contiennent  pas 
de  tubercules,  que  l’encéphale  et  ses  sinus  ne  présentent  aucune  lésion 
qui  ait  pu  déterminer  une  hydropisie  mécanique;  ces  conditions  sont 
rarement  réalisées,  elles  le  sont  pourtant  dans  quelques  cas,  et  l’hy- 
drocéphalie dyscrasique  pure  est  au  nombre  des  effets  possibles  de  la 
cachexie  tuberculeuse.  Rapprochons  cette  éventualité  des  autres  détermi- 
nations cérébrales  auxquelles  les  tuberculeux  sont  sujets,  et  nous  verrons 
que  ces  malades  peuvent  mourir  par  le  cerveau  de  quatre  manières  dif- 
férentes, savoir  : par  méningite  simple,  par  méningite  tuberculeuse,  par 
tuberculose  méningée  sans  méningite,  mais  avec  hydrocéphalie,  par  hy- 
drocéphalie simple.  — J’ai  observé  deux  fois  l’hydrocéphalie  ventri- 
culaire comme  accident  ultime  de  la  cirrhose  du  foie;  dans  les  deux  cas 
l’autopsie  a montré  que  le  cerveau  et  ses  enveloppes  étaient  intacts,  et 
que  l’hydropisie  était  indépendante  de  toute  influence  mécanique  locale. 
Ici  donc,  tandis  que  la  lésion  hépato-splénique  avait  produit  l’ascite  par 
la  gène  de  la  circulation  porte,  elle  avait  modifié  la  composition  du  sang 
et  préparé  par  là  une  hydropisie  cérébrale  d’origine  dyscrasique. 
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L’hydrocéphalie  coïncide  souvent  avec  d’autres  hydropisies  nées  sous 
l’influence  des  mêmes  causes;  celte  remarque,  qui  est  d’une  grande 
valeur  diagnostique,  est  surtout  applicable  aux  hydrocéphalies  dyscra- 
siques.  On  conçoit  aisément  en  effet  que  la  maladie  hydropigène  dé- 
termine une  hydropisie  générale  ou  des  épanchements  disséminés,  puis- 
que l’exosmose  dépend  alors  d’une  altération  du  sang;  de  même,  lorsque 
l’obstacle  mécanique  est  situé  dans  la  poitrine,  il  est  ordinaire  que  les 
hydropisies  soient  multiples.  En  fait,  1 hydrocéphalie  par  obstacle  cervical 
ou  encéphalique,  et  l’hydrocéphalie  par  dilatation  capillaire,  sont  les 
seules  qui  soient  normalement  et  constamment  isolées. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

V hydropisie  sus-arachnoïdienne  ( hydrocéphalie  externe ) est  difficile  à 
apprécier,  parce  que  l’ablation  du  cerveau  amène  le  mélange  du  liquide 
sous-arachnoïdien  ; du  reste  cette  hydropisie,  toujours  peu  abondante, 
n’existe  pas  seule,  et  dans  la  série  des  hydrocéphalies  elle  n’a  qu’une 
fort  médiocre  importance.  L hydropisie  sous-arachnoïdienne  ( épanchement 
sous-arachnoïdien  et  œdème  de  la  pie-mère)  est  plus  fréquente;  mais  elle 
perd  beaucoup  de  sa  valeur  par  ce  fait  qu’elle  est  observée  dans  toutes 
les  maladies  à agonie  longue,  dans  toutes  celles  qui  gênent  la  circulation 
supérieure;  elle  n’acquiert  la  signification  d’une  lésion  caractéristique 
que  si  elle  est  très-abondante,  ou  accompagnée  d’une  hydrocéphalie  ven- 
triculaire. L’infiltration  sous-arachnoïdienne  est  générale  ou  partielle; 
dans  ce  cas  l’arachnoïde  est  parfois  soulevée  en  forme  de  vésicule  oscil- 
lante. Les  anfractuosités  et  les  confluents  sont  gorgés  de  liquide,  le  cer- 
veau est  pâle  ou  congestionné,  souvent  il  est  ramolli  ou  œdémateux  à la 
surface  ; c’est  dans  ce  cas  seulement  que  la  séparation  des  membranes 
entraîne  quelques  fragments  de  tissu  nerveux.  L 'œdème  cérébral  est  sou- 
vent méconnu;  c’est  sans  doute  parce  qu’on  ne  songe  pas  à le  chercher, 
car  il  n’est  pas  difficile  de  l’apprécier;  quand  il  est  prononcé,  le  cerveau 
a une  consistance  à peu  près  normale,  mais  la  coupe  a un  reflet  brillant, 

(1)  Étoc-Deïiazy,  De  l’œdème  du  cerveau,  thèse  de  Paris,  1833.— Buhl,  Ueber  den  Was- 
sergehall  ïrn  Gehirn  bel  Typhus  ( Ilenle  md  Pfeufer’s  Zeilsclir.,  III  11.  ; IV  B.),  — Bir- 
oer,  Das  Wasser  der  Nerven  in  pliysiolog.  und  palh.  Beziehung.  Augsburg,  1837.  — 
Zenker,  Virchow' s Archiv,  XII.  — Fürster,  Wasserbruch  der  millleren  Ilirnhôhle  (Vir- 
clww’s  Archiv,  1838).  — Wallmann,  Eod.  loco,  XIII,  1858.  — Marcé*  Sur  l'œdème  du 
cerveau  ( Bullet . de  la  Soc.  anal.,  1859).  — Rokitansky,  Lehrbuch  der  palh.  Anatomie. 
Mien,  1859. 

Barinc,  Ein  monlroser  Hydroceplialus  im  achizcknlen  lebemjahre  ( Uannov . Zeils.  f. 
Ueilk.,  1866). 
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insolite,  cl  au  bout  d un  instant  quelques  gouttelettes  de  liquide  trans- 
parent se  montrent  sur  la  surface  de  section.  Quand  l’infiltration  est  plus 
abondante,  la  consistance  est  diminuée,  la  coupe  est  humide  et  garde 
1 empreinte  du  doigt;  la  sérosité  se  réunit  parfois  dans  cette  espèce  de 
godet;  au  plus  haut  degré  enfin,  le  ramollissement  est  comme  pulpeux, 
les  éléments  nerveux  sont  brisés  et  dissociés  par  le  liquide  qui  s’écoule 
en  abondance  à chaque  section.  Dans  certains  cas,  ce  n’est  pas  seulement 
de  1 eau  interposée  qui  est  en  plus,  l’eau  de  constitution  est  également 
en  excès;  ainsi  Bulil  a constaté  que  dans  le  typhus  la  proportion  de 
1 eau  .dans  la  substance  blanche  subit  une  augmentation  dont  le  minimum 
est  de  5,98  pour  100,  c’est-à-dire  que  du  chiffre  normal  69,5  pour  100 
elle  s’élève  au  moins  à 75,03.  C’est  là,  pour  cet  éminent  observateur,  un 
œdème  cérébral  aigu  qui  peut  n’être  appréciable  que  par  l’analyse  chi- 
mique ; les  symptômes  observés  pendant  la  vie  sont  alors  regardés  à tort 
comme  des  troubles  purement  fonctionnels.  V hydrocéphalie  ventriculaire 
{hydrocéphalie  interne)  n’est  pas  abondante  lorsqu’elle  est  aiguë;  l’épan- 
chement ne  dépasse  pas  50  à 80  grammes;  conséquemment  la  dilatation 
des  cavités  est  peu  prononcée,  mais  cet  accroissement  de  pression  suffit 
souvent  pour  produire  l’anémie  des  parties  périventrieulaires,  et  l’apla- 
tissement des  circonvolutions  de  la  convexité.  Le  ramollissement  des  parois 
ventriculaires  est  à peu  près  constant,  et  pour  peu  qu’il  soit  prononcé, 
la  limpidité  du  liquide  est  troublée  par  des  débris  provenant  du  tissu 
ramolli.  Dans  l’ hydrocéphalie  chronique  l’épanchement  peut  être  de  300, 
400  grammes  et  même  au  delà;  la  dilatation  des  ventricules  est  considé- 
rable, l’épendyme  est  épaissi,  induré,  granuleux,  les  plexus  choroïdes 
sont  œdémateux  et  présentent  parfois  des  productions  kystiques  ; enfin  le 
tissu  cérébral  est  tassé,  condensé  et  exsangue;  il  est  rare  qu’il  soit  imbibé 
de  sérosité  et  ramolli  ; le  liquide  est  clair  et  transparent.  C’est,  au  liquide 
de  l’hydrocéphalie  ventriculaire  que  se  rapportent  les  conclusions  précé- 
demment exposées  de  Cari  Schmidt;  il  contient  à peine  quelques  traces 
d’albumine,  et,  au  lieu  des  sels  du  sérum  (soude  et  chlorures),  il  ren- 
ferme surtout  les  sels  des  globules  (potasse  et  phosphates).  Au  contraire, 
le  liquide  des  autres  variétés  d’hydrocéphalie  (sus- et  sous-arachnoïdienne) 
se  rapproche  par  sa  composition  des  transsudats  séreux  ordinaires,  il 
contient  une  proportion  pondérable  d’albumine  (11,4  pour  100),  et  les 
sels  minéraux  du  sérum.  Le  plus  ordinairement  l’hydrocéphalie  occupe 
les  ventricules  latéraux  et  elle  est  symétrique  ; cependant  elle  peut  être 
plus  abondante  d’un  côté  que  de  l’autre,  et  d’après  Rokitansky  elle  peut 
même  être  strictement  unilatérale.  Ce  sont  là  des  faits  exceptionnels,  de 
même  que  ceux  qui  ont  été  rapportés  par  Fôrsler  et  Zcnker,  dans  les- 
quels l’épanchement  limité  au  ventricule  moyen  avait  gagné  la  glande 
pituitaire,  et  produit  pendant  la  vie  des  symptômes  semblables  à ceux 
d’une  tumeur  de  la  base  du  crâne.  Wallmann  a vu  un  cas  non  moins 
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insolite  dans  lequel  la  cavité  du  septum  lucidum  était  seule  hydropique. 

Lorsque  l’hydrocéphalie  est  chronique,  elle  détermine  parfois  dans 
les  os  des  altérations  profondes  qui  consistent  dans  la  disparition  du 
diploé,  le  rapprochement,  la  fusion  et  l'amincissement  des  deux  tables. 
Lorsqu’elle  coïncide  avec  l’atrophie  du  cerveau,  on  constate  en  général 
un  épaississement  notable  des  os  du  crâne. 


SYMPTOMES. 

L’hydropisie,  étant  symétrique  dans  l’immense  majorité  des  cas,  pro- 
duit des  symptômes  diffus  et  non  pas  des  symptômes  de  foyer  circonscrit; 
lorsqu’elle  est  d’emblée  très-abondante,  la  compression  qu’elle  fait  subir 
aux  éléments  nerveux  est  assez  forte  pour  en  abolir  l’aptitude  fonction- 
nelle, et  les  phénomènes  sont  ceux  de  la  dépression  cérébrale;  lorsque 
l’épanchement  est  graduel,  la  phase  d’inertie  peut  être  précédée  ou  mêlée 
de  quelques  symptômes  d’excitation.  D’ailleurs,  à quantité  égale,  l’hydro- 
pisie  produit  des  phénomènes  d’autant  plus  marqués  qu’elle  a lieu  plus 
rapidement;  l’accoutumance  cérébrale  a ici  son  influence  ordinaire.  Ces 
faits  généraux  contiennent  toute  la  symptomatologie  de  la  maladie  qui 
nous  occupe,  elle  présente  trois  formes  qui  sont  basées  sur  la  rapidité  de 
l’épanchement,  savoir  : la  forme  apoplectique,  la  forme  rapide,  la  forme 
lente. 

Dans  la  forme  apoplectique,  l’épanchement  est  brusque  et  abondant, 
ou  bien  un  épanchement,  plus  ou  moins  latent  jusqu’alors,  augmente  sou- 
dainement; dans  l’un  et  l’autre  cas  les  fonctions  cérébrales  sont  subite- 
ment anéanties,  il  y a apoplexie.  Le  malade  perd  connaissance,  les  mem- 
bres sont  dans  la  résolution,  les  pupilles  sont  peu  ou  point  mobiles,  les 
évacuations  sont  involontaires  ; le  coma  est  parfois  interrompu  par  quel- 
ques manifestations  délirantes;  bientôt  la  déglutition  et  la  respiration 
s’embarrassent,  et  le  patient  succombe  après  quelques  heures;  rarement 
la  vie  se  prolonge  deux  ou  trois  jours.  Dans  celte  forme,  l’hydrocéphalie 
n’est  pas  bornée  aux  ventricules,  il  existe  en  même  temps  un  œdème 
cérébral,  et  lorsque  celui-ci  occupe  les  régions  du  mésocéphale,  la  mort 
peut  être  presque  instantanée  ; j’ai  vu  mourir  en  dix  minutes  un  garçon 
de  vingt-cinq  ans,  qui  fut  frappé  devant  moi,  dans  le  cours  d’une  carie 
du  rocher.  Cette  hydrocéphalie  apoplectique,  dès  longtemps  connue  sous 
le  nom  d 'apoplexie  séreuse,  ne  peut  être  distinguée  par  ses  symptômes 
de  l’hémorrhagie  cérébrale  grave,  qui  lue  pendant  la  phase  de  résolution 
générale;  les  éléments  de  diagnostic  doivent  être  exclusivement  puisés 
dans  la  considération  des  circonstances  spéciales  au  milieu  desquelles  sur- 
vient l’apoplexie.  Or,  c’est  chez  les  invidus  atteints  de  tumeurs  cérébrales, 
de  lésions  du  rocher,  c’est  chez  les  malades  déjà  hydropiques. que  l’hy- 
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drocéphnlie  apoplectique  est  observée;  on  a dit  qu’elle  peut  frapper  aussi 
des  individus  en  parfaite  santé  ( apoplexie  séreuse  essentielle),  la  chose  est 
possible,  mais  non  démontrée. 

La  forme  rapide  aboutit  aussi  au  coma,  mais  cette  phase  d’anéantissement 
est  souvent  précédée  d’ephénomènes  cl’ excitation  qui  sont  chez  les  enfants  des 
accès  convulsifs,  chez  les  adultes  du  délire  parfois  furieux,  des  contractures, 
rarement  des  convulsions  générales.  Après  une  durée  qui  varie  de  un  à 
quelques  jours,  ces  symptômes  font  place  à l’inertie  comateuse,  ou  bien  le 
malade  est  emporté  dès  la  première  période  dans  un  accès  de  délire  ou  de 
convulsions.  Il  est  essentiel  de  noter  que  cette  succession  des  deux  phases 
n’est  pas  constante;  dans  bon  nombre  de  cas,  il  n’y  a réellement  pas  de 
phénomènes  d’excitation  au  début,  et  la  forme  rapide  ne  diffère  de  l’apo- 
plectique que  par  son  développement  plus  graduel.  Les  malades  tombent 
dans  un  état  de  somnolence;  ils  sont  difficilement  excitables,  ils  ne  pa- 
raissent plus  impressionnés  par  les  objets  extérieurs,  puis  les  membres 
perdent  leur  motilité,  et  l’assoupissement  de  plus  en  plus  profond  fait 
place  à l’état  comateux.  Chose  remarquable,  il  peut  arriver  que  le  coma 
se  dissipe  et  que  la  connaissance  revienne  ; mais  cette  rémission,  qui  tient 
sans  doute  à une  diminution  de  l’épanchement,  est  en  général  temporaire, 
et  le  retour  des  accidents,  un  moment  atténués,  amène  la  mort  du  ma- 
lade. Cette  forme  rapide  de  l’hydrocéphalie  acquise  est  la  plus  commune; 
elle  est  observée  dans  les  mêmes  circonstances  que  la  précédente,  mais 
on  la  voit  surtout  chez  les  phthisiques,  dans  le  décours  de  la  scarlatine 
et  dans  la  maladie  de  Bright  ; j’ai  dit  plus  haut  que  je  l’ai  observée  dans 
la  cirrhose  du  foie.  Chez  les  phthisiques  on  la  distinguera  des  méningites 
par  l’absence  de  fièvre,  j’entends  par  l’absence  de  chaleur  fébrile;  deux  fois 
déjà  le  thermomètre  m’a  permis  un  diagnostic  que  l’autopsie  a vérifié. 
Chez  les  scarlatineux  et  chez  les  individus  affectés  du  mal  brightique, 
l’hydrocéphalie  peut  être  sûrement  différenciée  des  autres  formes  de 
l’encéphalopathie  urinaire  par  une  analyse  complète  de  l’urine  et  du  sang; 
mais  le  diagnostic  tiré  de  l’observation  clinique  pure  n’est  pas  impossible; 
ainsi  c’est  principalement  chez  les  malades  atteints  d’anasarque  générale 
ou  d’hydropisies  viscérales  que  l’on  observe  la  forme  hydrocéphalique; 
les  symptômes  gastro-intestinaux  (diarrhée  et  vomissements)  manquent  en 
général,  à moins  qu’ils  n’aient  été  amenés  déjà  par  la  maladie  antérieure. 
En  somme,  les  meilleurs  caractères  différentiels  sont  fournis  par  1 examen 
de  l’urine;  nous  les  retrouverons  ailleurs  en  traitant  de  l’urémie. 

Dans  des  cas  fort  rares  l’hydrocéphalie  rapide  produit  des  symptômes 
circonscrits  ; ainsi,  dans  un  fait  de  Bamberger,  lequel  n’est  point  passible 
des  objections  qu’on  peut  élever  contre  celui  de  Morgagni,  un  œdème 
cérébral  partiel  a déterminé  une  hémiplégie  complète;  mais  cette  cir- 
constance est  tellement  exceptionnelle  que  Bamberger  lui-même  a repoussé 
dans  le  cas  cité  l’idée  d’une  hydropisie  véritable  et  a rapporté  cet  œdème 
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circonscrit  à une  inflammation  devenue  mortelle  dès  son  début.  Cepen- 
dant une  plus  récente  observation  de  Colberg  démontre  de  nouveau  1 in- 
fluence d’un  œdème  cérébral  partiel  sur  la  production  de  l’bémiplégie  (1). 

Plusieurs  auteurs  ont  décrit  comme  une  forme  particulière  d’hydrocé- 
phalie aiguë  une  maladie  infantile,  qui  survient  primitivement  ou  succède 
aux  exanthèmes  fébriles  (sans  complication  rénale),  et  qui  tue  en  deux  ou 
trois  jours,  après  un  début  marqué  par  de  la  lièvre  et  des  convulsions. 
Cette  forme  fébrile , qui  serait  l’analogue  de  l’anasarqu'è  ou  de  l’ascite 
aiguë  dite  essentielle,  n’est  pas  assise  sur  des  observations  assez  pro- 
bantes, et  jusqu’à  plus  ample  démonstration  je  ne  puis  y voir  qu  une  hy- 
droméningite rapidement  mortelle  ; les  faits  de  Matthey  et  de  Cheyne  cités 
comme  types  justifient  pleinement  ma  conclusion. 

La  forme  lente  de  l'hydrocéphalie  est  observée  chez  les  jeunes  en- 
fants et  chez  les  adultes  ; l’hydrocéphalie  chronique  des  enfants  doit  être 
réunie  à l’hydrocéphalie  congénitale,  avec  laquelle  elle  a plusieurs  symp- 
tômes communs  ; elle  trouvera  sa  place  dans  le  chapitre  suivant.  Quant 
à l’hydrocéphalie  lente  de  l’adulte,  elle  succède  à la  forme  rapide  ou  bien 
elle  a dès  le  début  une  marche  lente  ; elle  est  caractérisée  par  du  vertige, 
de  l’obtusion  des  sens,  de  la  torpeur  intellectuelle,  par  l’affaiblissement 
de  la  mémoire,  par  des  troubles  variables  de  la  parole  et  surtout  par  un 
état  de  parésie  générale.  Quand  la  locomotion  est  encore  possible,  la 
démarche  est  hésitante  et  chancelante,  les  mouvements  des  mains  sont 
lents  et  incertains;  puis  au  bout  d’un  temps  variable  cet  état  aboutit  à la 
résolution  et  au  coma,  et  le  malade  est  tué  par  l’augmentation  lente  de 
l’hydrocéphalie;  dans  d’autres  cas,  l’épanchement  subit  un  accroissement 
brusque,  et  une  attaque  apoplectique  emporte  le  patient  avant  la  période 
comateuse;  ailleurs  enfin  c’est  une  maladie  intercurrente  qui  amène  la 
mort.  Cette  forme  est  observée  dans  les  maladies  cachectiques  hydro- 
pigènes,  mais  surtout  chez  les  phthisiques;  dans  ce  cas  il  y a souvent  des 
vomissements  et  des  accès  de  subdéhrium  ou  de  délire  loquace  ; la  vie 
ne  se  prolonge  guère  au  delà  de  trois  ou  quatre  semaines,  le  terme  de 
dix-sept  jours  est  le  plus  long  que  j’aie  observé.  Mais  l’hydrocéphalie  lente 
prend  encore  naissance  dans  d’autres  conditions,  savoir  : dans  le  cours  ou 
à la  suite  des  lésions  méningo-cérébrales  (tumeurs,  méningites,  héma- 
tomes, congestions  répétées);  elle  se  développe  graduellement  et  peut 


(l)  Bamuekger,  Wünburger  Verhandlungen , VI,  1856.—  Meissner,  Fall  von  einsei - 
tigen  Hydrocephalus  chronicus  (Arch.  der  Heilkunde,  1861).  — Figueira,  Apoplexie t 
serosa  (Gaz.  med.  de  Lisboa,  1862). 

C.OLitERG,  Hémiplégie,  bedingt  durch  circumscriptes  Gehirnôdem  ( Apoplexia  serosa)  in 
Yerbindung  mit  circumscripler  acuter  Tuberculose  der  Pia  mater  ( Deulsclies  Arch.  f. 
Idin.  Med.,  1869).  — ColiierS,  Hydrocéphalies  acutus  venlriculorum  mit  Nackencontrac- 
turen  ohne  Erkranltung  der  Dasilanneninx  (eodem  loco,  1869). 
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durer  alors  des  mois  cl  même  des  années;  les  fondions  intellectuelles 
soid.  anéanties  avant  les  fonctions  de  locomotion,  et  le  patient  vit  ainsi 
d’une  vie  végétative  que  termine  le  coma,  une  maladie  accidentelle,  ou  quel- 
que complication  telle  que  catarrhe  vésical,  eschare,  etc.  Celle  variété  de 
l’hydrocéphalie  lente  est  assez  souvent  la  conséquence  d’une  hydrocépha- 
lie congénitale  ou  d’une  maladie  cérébrale  infantile  ; lorsqu’elle  dure  un 
certain  temps,  elle  détermine  une  atrophie  cérébrale  secondaire,  dont  le 
siège  correspond  à celui  de  l'épanchement.  Ce  rapport  n’a  jamais  été 
mieux  démontré  que  par  l’observation  de  H.  Meissner  ; chez  un  homme 
de  soixante  et  onze  ans,  une  hydrocéphalie  bornée  au  ventricule  latéral 
gauche  avait  produit  l’atrophie  de  l’hémisphère  correspondant.  L’hydro- 
pisie  remontait  peut-être  à l’enfance,  toujours  est-il  que  les  facultés  intel- 
lectuelles de  cet  individu  ne  s’étaient  pas  développées,  qu’il  y avait  eu  à 
plusieurs  reprises,  à l’âge  de  cinquante  ans,  des  attaques  épileptiformes, 
(pie  le  côté  droit  du  corps  était  atrophié,  que  la  jambe  droite  était  plus 
courte  que  la  gauche,  et  que  la  motilité  du  bras  droit  était  fort  incom- 
plète. La  quantité  du  liquide  dépassait  500  grammes,  la  voûte  crânienne 
était  épaissie  ; il  n’y  avait  pas  trace  de  l’épendyme,  l’hémisphère  était 
transformé  en  un  sac  dont  la  paroi  supérieure  avait  en  moyenne  deux  à 
trois  lignes  d’épaisseur. 

La  description  qui  précède  suppose  que  l’hydrocéphalie  est  toujours 
incurable  ; cela  est  absolument  vrai  pour  l’hydrocéphalie  lente,  l’état  de 
végétation  idiote  que  permet  la  phase  stationnaire  de  la  maladie  ne  pou- 
vant en  conscience  être  taxé  de  guérison;  quant  aux  formes  rapides,  elles 
sont  presque  constamment  mortelles;  mais  si  la  guérison  est  exception- 
nelle, elle  est  au  moins  complète,  bien  plus  complète  même  que  celle  de 
l’hémorrhagie  cérébrale,  car  les  malades  ne  conservent  ni  désordres  de 
la  motilité  ni  troubles  de  l’intelligence. 


TRAITEMENT. 

Dans  la  forme  apoplectique  la  saignée  peut  être  utile,  si  le  malade  est 
robuste,  si  le  pouls  est  fort,  résistant  et  dur,  et  si  la  maladie  antérieure  ne 
fournit  pas  de  contre-indication.  En  tout  cas  il  faut  agir  vigoureusement 
sur  l’intestin,  sur  les  reins  et  sur  la  peau  pour  provoquer  une  spoliation 
séreuse  rapide  et  abondante  ; les  purgatifs  drastiques  (en  particulier  le 
jalap,  la  teinture  de  jalap  composée,  la  scammonée,  la  gomme-gutte),  les 
diurétiques  (infusion  de  genièvre  avec  addition  de  0 à 8 grammes  d’acé- 
tate de  potasse  par  litre),  les  larges  vésicatoires  appliqués  simultanément 
sur  plusieurs  points  (à  la  nuque  et  aux  cuisses  par  exemple),  sont  les 
meilleurs  moyens  de  combattre  l’hydropisie  cérébrale  à marche  rapide. 
Dans  la  forme  lente  on  peut  recourir  au  calomel  administré  jusqu’à  saliva- 
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tion,  puis,  sans  négliger  les  diurétiques  et  les  révulsifs  cutanés,  on  em- 
ploiera les  applications  froides  sur  la  tête;  quant  à la  forme  tout  à fait 
chronique  que  j’ai  indiquée  en  terminant,  elle  est  justiciable  de  l’hygiène 
bien  plus  que  de  la  thérapeutique. 


CHAPITRE  XIV. 

HYDROCKPnAUE  CONGÉM1TALE. 

h iohocépiialie:  chroaiquc;. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L'hydrocéphalie  antérieure  à la  naissance,  celle  qui  se  développe  dans 
les  premiers  mois  de  la  vie,  celle  enfin  qui,  plus  tardive,  ne  se  révèle  que 
dans  les  premières  années,  doivent  être  réunies  dans  une  même  descrip- 
tion (1).  Les  causes  sont  obscures  ; on  a invoqué  la  vieillesse  des  parents, 
leurs  habitudes  alcooliques,  la  compression  du  ventre  de  la  mère  pendant 
la  gestation  ; mais  tout  cela  est  fort  problématique  ; les  seules  influences 
positives  sont  les  suivantes  : Vices  de  conformation , arrêt  de  développe- 
ment du  cerveau,  inflammation  lente  de  la  membrane  ventriculaire  ( épen - 
dymite),  compression  ou  oblitération  des  veines  et  des  canaux  veineux, 
enlin  crétinisme  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux.  Dans  les  contrées 
où  cette  dernière  maladie  est  endémique,  il  n’est  pas  très-rare  de  voir 
1 hydrocéphalie  coïncider  avec  elle,  ou  se  montrer  seule  sur  un  enfant 
dont  les  frères  ou  les  sœurs  sont  entachés  de  crétinisme.  L’action  de 
1 hérédité  est  aussi  évidente,  mais  plus  inexplicable  encore,  dans  les 
cas  où  une  mère  donne  naissance  à des  enfants  qui  sont  tous  hydrocé- 
phales. 

(l)  Klein,  Kurze  Beschreibuny  einiger  seltener  W'asserküpfe.  Stuttgart,  1819.  — Otto, 
Neue-  sellene  Beobachtmgen.  Berlin,  182f,-  - Bright,  Report  of  medical  Cases , vol.  11.  — 
■\rolik,  Traité  sur  l hydrocéphalie  interne.  Amsterdam,  1839.  — L.  Meyer,  Virchoiv’s 
Archiv , Ml,  18o5.  — Virchow,  Journal  fur  Psychiatrie,  1846.  — Entwickelung  des 
Schadelgrundes.  Berlin,  1858.  — Brunet,  Sur  l’hydrocéphalie  chronique,  etc.  (Ann. 
med.-psychol.,  1861).  — Giinz,  Ilydrocephalus  congenitus  (Wochenblatt,  1862). 

Pachnio,  De  hydfocephalo  chronico.  Berolini,  1865.  — Prescott  Hewett,  On  the  dévia- 
tions o flhe  base  of  the  skull  in  chron.  Hydrocephalus  (St.-George's  IIosp.  Rep.,  1866).  — 
/.ini,  Xwei  Mlle  von  Ilydrocephalus (Verein  der  Aerz-tc  in  Steiermark,  '1870).  — Wrany, 
Xur  abnormen  Weile  der  Foramina  parietalia  (Praijer  Viertelj.,  1870).  — Simon,  Fin 
bail  von  abnormer  Erweilerung  der  Foramina  parietalia  (Virchow' s Archiv,  1870).  — 
Bickinson,  Lectures  on  chronic  hydrocephalus  (The  Lancet,  1870). 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


La  quantité  du  liquide  varie  suivant  l’époque  de  l’épanchement;  lors- 
qu’il est  antérieur  à l’ossification  des  sutures,  il  peut  atteindre  des  pro- 
portions colossales,  les  chiffres  de  20  et  même  25  livres  ont  été  observés; 
s’il  a lieu  après  l’occlusion  parfaite  du  crâne,  et  que  les  sutures  résistent, 
il  est  toujours  beaucoup  moins  abondant,  il  peut  alors  ne  pas  dépasser 
quelques  onces.  Toutes  réserves  faites  des  vices  de  conformation  de  l’encé- 
phale, ce  sont  les  variations  dans  l’abondance  de  l’épanchement  qui  expli- 
quent les  différences  remarquables  que  présente  le  volume  de  la  tête.  Ce 
serait  une  erreur,  en  effet,  que  d’admettre  une  relation  nécessaire  entre 
l’hydrocéphalie  et  l’agrandissement  de  l’extrémité  céphalique  ; ce  phéno- 
mène est  fréquent,  il  n’est  point  constant;  on  a même  vu  des  hydrocéphales 
avoir  une  tête  sensiblement  normale  quant  à l’étendue  de  ses  diamètres. 
Le  liquide  est  ordinairement  clair,  limpide,  légèrement  jaunâtre,  et  il  est 
excessivement  pauvre  en  matériaux  solides;  il  en  renferme  à peine 
2 pour  100,  l’albumine  et  le  chlorure  de  sodium  représentent  la  plus 
grande  partie  de  ce  chiffre.  — ■ Lorsque  l’épanchement  est  considérable, 
le  cerveau  est  refoulé  par  la  dilatation  des  ventricules;  les  saillies  des 
couches  optiques  et  des  corps  striés  sont  affaissées;  les  cavités  ventricu- 
laires communiquent  largement  les  unes  avec  les  autres,  et  la  couche  péri- 
phérique déplissée  et  amincie  apparaît  dans  les  cas  types  comme  une  coque 
fluctuante  et  molle,  dont  la  paroi  peut  n’avoir  plus  que  quelques  lignes 
d’épaisseur.  Entre  cette  atrophie  totale  et  la  dilatation  ventriculaire  com- 
patible avec  une  conformation  à peu  près  normale  du  cerveau,  on  observe 
tous  les  états  intermédiaires.  Uépendyme,  souvent  épaissi,  est  pourvu  d’un 
réseau  vasculaire  bien  développé,  et  dans  ce  cas  il  est  couvert  de  granu- 
lations (Rokitansky,  Ormerod);  Virchow  a vu  en  outre  une  production 
exubérante  de  substance  grise  cérébrale. 

U augmentation  de  volume  de  la  tête  est  variable  dans  son  degré  et  dans 
l’époque  de  son  apparition  ; tantôt  elle  est  déjà  appréciable  à la  naissance, 
tantôt  elle  ne  se  montre  que  plus  tard;  tout  dépend  du  moment  où  l’épan- 
chement atteint  son  maximum.  Cette  hypermégalie  est  quelquefois  si  peu 
marquée  que  la  mensuration  est  nécessaire;  ailleurs  la  circonférence 
chez  un  enfant  qui  vient  de  naître  atteint  35,  40  et  50  centimètres;  enfin 
le  crâne  de  l’enfant  de  seize  mois,  dont  parle  .1.  P.  Frank,  mesurait  1 m,  iO 
de  tour.  Ce  développement  anormal  ne  se  fait  pas  régulièrement  aux 
dépens  de  toutes  les  régions  du  crâne,  et  cette  circonstance  jointe  à 
l’élargissement  considérable  des  fontanelles  explique  la  coïncidence  cons- 
tante de  la  déformation  cl  de  l’agrandissement  de  la  tête.  Tel  est  le  rap- 
port qui  unit  ces  deux  phénomènes  que,  dans  certains  cas  où  1 hypermé- 
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o-alie  est  peu  prononcée,  c’est  le  changement  de  forme  qui  éveille  l’attention. 
Ce  sont  les  os  de  la  voûte  et  des  parties  latérales  du  crâne  qui  effectuent 
par  leur  déplacement  et  leur  projection  excentriques  l’augmentation  de 
volume;  les  frontaux  font  saillie  en  avant,  les  voûtes  orbitaires  sont 
déprimées,  d’où  la  diminution  du  diamètre  vertical  de  ces  cavités  et 
l’exophthalmie  ; les  fosses  temporales  sont  effacées,  l’occipital  est  déjeté 
en  arrière  par  sa  portion  ascendante,  de  sorte  que  l’apophyse  basilaire 
subissant  un  mouvement  de  bascule  se  relève  et  se  rapproche  de  la  ver- 
ticale. Quant  aux  parties  qui  forment  la  base  du  crâne,  elles  ne  sont  pas 
toujours  normales  comme  on  l’a  cru;  il  résulte  des  observations  de  Vir- 
chow qu’elles  peuvent  être  arrêtées  dans  leur  croissance,  alors  même 
qu’il  n’y  a pas  de  synostoses  prématurées  ; dans  ce  cas  la  région  de  la 
base  n’a  pas  sa  longueur  ordinaire  et  la  déformation  céphalique  est  aussi 
complète  que  possible.  Cependant  la  face  a son  volume  naturel,  et  le 
contraste  quelle  présente  avec  l’exubérance  envahissante  du  crâne  est 
un  des  caractères  les  plus  frappants  de  l’hydrocéphalie.  Il  va  sans  dire 
que  les  os  de  la  voûte  sont  amincis  et  imparfaitement  ossifiés  ; ce  n’est 
guère  que  vers  la  quatrième  ou  la  cinquième  année  que  ces  lacunes  et  les 
espaces  membraneux  interosseux  sont  comblés,  soit  par  la  progression 
marginale  de  l’ossification,  soit  par  la  formation  de  noyaux  multiples 
et  convergents.  Ce  travail  dépasse  souvent  à son  tour  les  limites  normales, 
et  cette  hyperplasie  a pour  conséquence  l’épaississement  régulier  ou  irré- 
gulier des  os,  et  par  suite  une  forme  circulaire,  ou  asymétrique,  de  la 
tête.  — J’ai  dit  que  l’hypermégalie  céphalique  marche  de  pair  avec  l’abon- 
dance de  l’épanchement;  cela  est  vrai  presque  toujours;  des  cas  ont  été 
vus  pourtant,  dans  lesquels  le  crâne  était  au-dessous  du  volume  physio- 
logique, bien  qu’il  contint  une  hydropisie  ventriculaire  notable  (Vrolik, 
Virchow);  il  est  probable  que  les  os  ont  été  réunis  alors  par  des  synos- 
toses prématurées,  comme  on  le  voit  chez  les  crétins. 


SYMPTOMES. 


Ils  varient  selon  le  degré  de  la  lésion;  si  l’hydrocéphalie  est  déjà  abon- 
dante au  moment  delà  naissance,  elle  est  aussi  reconnue  à la  déformation 
de  la  tête  et  à l’élargissement  des  fontanelles,  et  il  est  des  enfants  qui 
succombent  pendant  l’accouchement,  ou  dès  les  deux  ou  trois  jours  qui  le 
suivent.  Lorsque  l’épanchement  est  postérieur  au  terme  de  la  vie  intra- 
utérine,  les  phénomènes  peuvent  être  nuis  ou  inappréciables  pendant  les 
premiers  mois;  mais  bientôt  la  tête  se  déforme  el  augmente  de  volume  aux 
dépens  de  la  face,  et  ce  symptôme  s’impose  à l’attention  des  parents  parce 
qu’il  détermine  une  attitude  vicieuse;  l’enfant  est  impuissant  à maintenir 
sa  tète  droite,  il  la  laisse  tomber  passivement  sur  l’une  ou  l’autre  épaule. 
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11  n’est  pas  rare  que  ces  deux  phénomènes  soient  les  seuls  durant  toute 
la  première  année;  mais  cà  l’époque  où  apparaissent  d’ordinaire  les  pre- 
mières manifestations  de  l’activité  cérébrale,  on  voit  surgir  une  série  de 
symptômes  négatifs  qui  caractérisent  clairement  la  maladie  : le  visage 
est  sans  expression,  Y impressionnabilité  est  faible  ou  nulle,  les  impulsions 
volontaires  sont  lentes  et  fugaces,  la  motilité  semble  engourdie,  l’enfant 
ne  fait  aucun  effort  pour  se  tenir  debout,  pour  apprendre  à marcher,  et 
ces  anomalies  que  l’on  a d’abord  mises  sur  le  compte  d’un  simple  retard 
de  développement  finissent,  en  raison  de  leur  persistance,  par  éveiller  la 
sollicitude  des  parents.  Avec  ces  signes  à’ apathie  cérébrale  on  observe  un 
état  physique  non  moins  fâcheux;  les  membres  sont  grêles,  le  cri  est 
faible,  et,  quoique  les  petits  malades  mangent  avec  avidité,  la  nutrition 
se  fait  mal,  l’alimentation  reste  stérile  pour  l’organisme.  Beaucoup  d’hy- 
drocéphales succombent  ainsi  vers  la  fin  de  la  première  année,  sans  avoir 
présenté  d’autres  symptômes;  ils  tombent  dans  le  coma  ou  sont  emportés 
dans  un  accès  de  convulsions. 

Lorsque  la  maladie  permet  une  survie  plus  longue,  ou  lorsqu’elle 
débute  plus  tardivement,  les  phénomènes  sont  de  plus  en  plus  nets,  parce 
que  les  progrès  de  l’âge  permettent  d’apprécier  plus  exactement  l’état  de 
la  vie  cérébrale.  La  plupart  des  enfants  restent  inertes  et  hébétés,  ils  sont 
maussades,  pleureurs  et  grognons,  plus  rarement  ils  sont  excitables, 
colères,  et  sous  l’influence  de  cette  exaltation  passagère,  leur  figure 
ordinairement  muette  prend  une  expression  de  haine  des  plus  accentuées; 
les  sentiments  affectifs  ne  se  développent  pas,  la  prédominance  de  la 
sphère  végétative  se  traduit  par  une  voracité  presque  incessante,  et  I’inàp- 
titude  intellectuelle  est  quelquefois  portée  à ce  point  que  ces  malheu- 
reux, insensibles  en  présence  des  jeux  de  leurs  camarades,  ne  savent  faire 
autre  chose  de  leurs  jouets  que  les  porter  machinalement  à leur  bouche. 
Dans  certains  cas  un  commencement  d’éducation  est  possible,  les  enfants 
apprennent  tant  bien  que  mal  à lire  et  à écrire  ; mais  ils  sont  incapables 
d’un  effort  soutenu,  Vallention  manque  et  la  mémoire  est  à peine  ébau- 
chée ; si  la  parole  peut  être  acquise,  elle  est  lente , quasi  automatique,  et 
la  voix  est  faible  ou  remarquablement  aiguë.  Les  fonctions  sensorielles 
ne  sont  pas  également  compromises;  l’odorat  et  le  goût  sont  rarement 
pervertis,  l’ouïe  est  déjà  plus  fréquemment  imparfaite,  mais  les  troubles 
de  la  vue  et  de  la  sensibilité  cutanée  sont  les  plus  communs  de  tous.  Les 
fourmillements,  les  douleurs  périphériques  appartenant  à la  classe  des 
phénomènes  excentriques  ne  sont  pas  rares.  Quant  à la  motilité,  elle 
est  toujours  atteinte,  il  y a une  parésie  générale  qui  peut  être  plus  pro- 
noncée dans  un  membre,  mais  qui  arrive  rarement  a la  paralysie  com- 
plète et  circonscrite;  certains  malades  ne  peuvent  même  pas  se  tenir  assis 
sans  appui  ; d’autres  sont  capables  de  locomotion,  mais  leur  démarche 
est  mal  assurée,  leurs  pieds  s’embarrassent,  ils  chancellent,  ils  tombent 
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au  moindre  obstacle,  comme,  emportés  par  le  poids  excessif  de  l’extré- 
mité céphalique.  Des  contractures,  des  convulsions  partielles  ou  épilep- 
tiformes, interrompent  de  temps  en  temps  cet  état  d’inertie  complète  ou 
incomplète.  Les  fonctions  digestives  sont  intactes,  mais  la  constipation 
est  ordinaire,  la  peau  est  sèche,  il  y a souvent  de  la  salivation,  et  d’après 
Leubuscher  on  observe  parfois  de  l’œdème  des  paupières  inférieures  quand 
l’hydrocéphalie  subit  une  augmentation  rapide.  Lorsque  la  tête  est  très- 
développée,  on  trouve  parfois  au  niveau  des  fontanelles  et  des  sutures  élar- 
gies des  saillies  fluctuantes,  et  dans  certains  cas  la  compression  exercée 
sur  ces  tumeurs  détermine  la  somnolence  et  le  coma.  Enfin  lorsque  l’é- 
panchement se  fait  peu  de  temps  après  l’occlusion  du  crâne,  il  n’est  pas 
rare  de  voir  les  sutures  céder  et  se  rouvrir  sous  la  pression  excentrique 
du  liquide. 

La  marche  de  la  maladie  est  chronique  et  irrégulière,  tantôt  les  accidents 
s’aggravent  lentement,  mais  constamment;  tantôt  les  progrès  sont  paroxys- 
tiques; tantôt  enfin  les  phénomènes,  parvenus  à un  certain  degré,  res- 
tent stationnaires,  et  cela  durant  des  années,  car  si  un  grand  nombre 
d’hydrocéphales  meurent  dans  la  première  année,  il  en  est  qui  atteignent 
l’âge  de  puberté  ; quant  aux  cas  dans  lesquels  la  vie  s’est  prolongée  jus- 
qu’à cinquante  ans  et  au  delà,  l’empressement  avec  lequel  on  les  publie 
montre  assez  combien  ils  sont  exceptionnels.  Toutes  choses  égales 
d’ailleurs,  la  marche  des  accidents  est  d’autant  plus  rapide  que  la  tète  est 
moins  volumineuse.  La  mort  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  maladie; 
elle  est  précédée  de  convulsions  générales  et  de  coma;  dans  quelques 
cas  le  liquide  se  fait  jour  au  dehors,  soit  spontanément,  soit  après  un 
traumatisme;  il  s’infiltre  alors  sous  les  téguments,  ou  s’écoule  par  le 
nez,  et  l’on  a vu  à la  suite  de  ces  évacuations  des  guérisons  durables 
(Hôlling)  (1). 

DIAGNOSTIC. 


L’absence  ou  l’arrêt  de  développement  des  fonctions  cérébrales  distingue 
l’hydrocéphalie  de  I’hypërtropiiie  du  cerveau,  maladie  fort  rare  dans 
laquelle  les  symptômes  encéphaliques  sont  à peu  près  nuis,  jusqu’à  ce 
qu  apparaissent  des  accidents  aigus  (convulsions)  qui  tuent  rapidement  le 
malade.  Le  rachitisme  du  crâne  sera  reconnu  à l’inégalité  de  la  tumé- 
faction, à la  présence  de  saillies  dures  faisant  corps  avec  les  os,  et  à l’exis- 
tence d’autres  déformations  rachitiques  sur  divers  points  du  squelette.  En 
tout  cas  on  aura  soin  de  ne  pas  attacher  une  valeur  pathognomonique  à 


(1)  Hoflinc,  Casper’s  Wochenschrift,  1837. 
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l’hypermégalie  céphalique,  el  de  11e  pas  perdre  de  vue  les  hydrocéphales 
à petite  tête. 


TRAITEMENT  (1). 

La  théorie  indique  l’emploi  des  évacuants,  des  diurétiques  el  des  ré- 
vulsifs, et  l’on  a,  en  effet,  combattu  l’hydroèéphalie  parles  purgatifs  dras- 
tiques (scammonée,  jalap),  par  le  calomel  administré  jusqu’à  salivation,  par 
la  digitale,  le,  nitrate  de  potasse,  enfin  par  l’iodure  de  potassium.  Le  plus 
souvent  ces  moyens  n’ont  d’autre  résultat  que  de  compromettre  la  nutri- 
tion; lorsqu  ils  n’ont  pas  cet  effet  fâcheux,  ils  sont  au  moins  impuissants; 
on  peut  eu  dire  autant  des  vésicatoires  et  des  pommades  irritantes  ap- 
pliqués sur  le  cuir  chevelu,  de  sorte  que  le  traitement  médical  est  réel- 
lement stérile.  Le  plus  sage  est  de  surveiller  attentivement  l’hygiène  des 
malades,  de  maintenir  l’intégrité  des  fonctions  nutritives  et  de  combattre 
les  phénomènes  incidents;  c’est  donc  un  traitement  hygiénique  et  symp- 
tomatique qui  doit  être  mis  en  œuvre  ; de  cette  manière  on  n’aggrave  pas 
par  une  intervention  inopportune  la  situation  du  patient,  et  on  le  place 
dans  les  meilleures  conditions  possibles  en  vue  de  l’éventualité  malheu- 
reusement trop  rare  d’une  curation  naturelle. 

La  compression  de  la  tête  au  moyen  de  bandes  emplastiques  a été  pro- 
posée, mais  c’est  là  un  procédé  dangereux  au  premier  chef  qui  doit  être 
abandonné.  — La  ponction  du  crâne  qui  donne  issue  au  liquide  en  une 
ou  plusieurs  fois  est  une  opération  redoutable,  téméraire  même,  qui  est 
pourtant  rationnelle  en  principe,  et  qui  a donné  quelques  succès;  on  com- 
prend facilement  qu’il  s’agit  ici  du  meliiis  anceps  quam  milium,  mais 
comme  c’est  en  définitive  le  seul  traitement  curateur,  il  est  permis  d’y 
avoir  recours  chez  les  hydrocéphales  à grosse  tête.  Mon  savant  maître 
Malgaigne  a formulé  ainsi  les  indications  de  l’opération;  elle  peut  être 
tentée  : 1°  lorsque  le  malade  a moins  de  trois  ou  quatre  mois,  alors 
même  que  l’hydrocéphalie  paraîtrait  stationnaire  ; 2°  au  delà  de  quatre 
mois,  et  jusqu’à  l’ossification  du  crâne,  si  l’hydrocéphalie  s’accroît  sensi- 
blement, et  menace  la  vie  générale  ou  la  vie  de  relation  de  l’individu. 
Bruns  a imposé  des  limites  plus  étroites  à l’opportunité  de  cette  opération; 
il  ne  l’admet  que  « dans  les  hydrocéphalies  considérables,  lorsque  les  fon- 
tanelles et  les  sutures  sont  largement  ouvertes,  lorsque  les  os  du  crâne 
sont  libres  et  mobiles,  lorsque  l’enfant,  sain,  bien  nourri,  non  paralysé, 
présente  un  développement  physique  et  intellectuel  à peu  près  en  rapport 
avec  son  âge,  lorsqu’enfin  l’hydropisie  subit  une  augmentation  conti- 
nuelle. » 

(l)  Malgaigne,  Bulletin  de  thérapeutique,  18.' ’»0.  — Bruns,  Handbuch.  der  Chirurgie. 
Tübingcn,  185/|. 


TUMEUKS. 
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TUMEURS  DE  L’EMCÉI'IIALE 


Sous  le  110m  générique  de  tumeurs  de  l’encéphale  (1),  je  désigne  les 
productions  pathologiques  persistantes  et  limitées  qui  11e  dépendent  ni  de 
l’encéphalite  suppurée  ni  de  l’hémorrhagie  cérébrale  ; les  abcès  et  les 
kystes  sanguins  ne  rentrent  donc  pas  dans  cette  étude.  Les  tumeurs  que 
nous  avons  à considérer  après  cette  élimination  sont  nombreuses,  et  dif- 
fèrent entre  elles  tant  par  la  structure  que  la  signification  nosologique; 

(1)  Louis,  Mém.  de  l’Acad.  de  chirurgie,  V,  1774.  — Wenzel,  Ueber  die  schwammi- 
qen  Auswüchse  ans  der  üusseren  Hirnhaut.  Mainz,  1811.  — Albers,  Ueber  die  Ges- 
chwülste  des  Gehirns  {Journal  f.  Chirurg.  und  Augenh.  vonGrcife  utul  Walther,  XXIII). 
— Chelius,  Zur  Lehre  von  den  schwammigen  Auswüchsen  der  harten  Ilirnhaut.  Heidel- 
berg, 1831.  — Himly,  De  epostosi  cranii , etc.  Gôttingen,  1832.  — Lebert,  Ueber  die 
Ilirngeschuiülste  { Virchow’ s Archiv , 111,  1851).—  Anat. pathologique,  II,  Paris,  1858.  — 
Friedreich,  Beilrage  zu  der  Lehre  von  den  Geschwülslen  innerhalb  der  Schadelliôhle. 
Würzburg,  1853.  — Herz,  De  cerebri  neoplasmatis.  Vratislaviæ,  1855.  — Stroenenreu- 
ther;  Beitrag.  zur  Gasuistik  der  Hirntumoren.  Erlangen,  1856. — Millard,  Sénac,  Bulle! . 
de  la  Soc.  anat.,  1856.  — Gubler,  De  l'hémiplégie  alterne  (Gaz.  hebdoin.,  1857).  — 
Hirsch,  Klinische  Fragmente.  Kônigsberg,  1857.  — Middleton,  Monography  of  the  Pa- 
thologg  of  the  Piluilary  Bodg.  Charleston,  1860.  — Finger,  Klinische  Mittheïlungen 
( Prager  Vierlelj.  LXVII,  1860).  — Huber,  Fait  von  mehrfachen  Hirngeschwülsten  {Bayer. 
Inlellig.  Blatt,  1861).  — Rosentiial,  Zur  ^ Gasuistik  der  Hirntumoren  {Wien  med.  Halle 
1863).  -----  Rohle,  Gehirnkrankheiten  {Greifswalder  med.  Beitr.,  II,  1863).  — I.auame, 
Symptomatologie  und  Diagnostik  der  Hirngeschwülste.  Würzburg,  1865. 

Glarck,  Tumor  of  the  bruin  and  some  points  connecled  ivith  the  diagnosis  of  lurnor  of 
the  brain  {Neiu-York  med.  Record,  1866).  — Mosler,  Zur  Gasuistik  der  Hirntumoren 
{Arch.  f.  path.  Anat.,  1868).  — Grimm,  Zur  Gasuistik  der  Tumoren  in  dem  vorderen 
Hirnlappen  ( Vien . med.  Wochen.,  1868).  — Hillebrand,  Ueber  Tumoren  in  den  vorde- 
ren llimlappen.  Berlin,  1868.  — Diehl,  Fin  Beitrag  zur  Diagnostik  der  Neubildungen 
in  der  hinteren  SclUidelgruhe.  Berlin,  1868.  — Oppolzer,  Kurzer  Beitrag  zur  Di/ferenliaL 
diagnose  der  Hirntumoren  {Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1868).  — Schüle,  Beitrüge  zur 
Pathologie  und  path.  Histologie  des  Gehirns  und  Rückenmurks  {Zeils.  f.  Psychiatrie, 
1868). 

Christmann,  Zur  Diagnostik  der  Hirntumoren  {Würtemb.  Corresp.  Bl.,  1869).  — 
Macabiau,  Quelques  considérations  sur  les  tumeurs  du  cervelet,  thèse  de  Paris,  1869.  — 
Richet,  Tumeurs  du  cervelet  {Gaz.  hop.,  1867).  —Hoffmann,  Beitrag  zu  den  Erscheinun- 
gen  der  Tumoren  des  Gehirns  welche  vom  Pedonculus  cerebri  ausgehen.  Breslau,  1869.  — 
Malmsten,  Fall  af  lljerntumor  {Hggiea,  1869).  — Orsi,  Caso  di  tumore  intracranico, 
diagnosticato  nella  sua  précisa  sede  {Gazz.  med.  ilal.  Lomb.,  1869).  — Allbutt,  Two 
cases  of  tumour  of  the  pons  Varolii  {Transact.  of  the  putli.  Soc.,  1869).  — Hoffmann, 
Jaccoud.  — Path.  int.,  3<-’  édit.  i.  _ \- 
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mais  ces  différences,  qui  ne  sont  souvent  appréciables  qu’à  l’autopsie, 
doivent  s’effacer  et  disparaître  devant  les  analogies  du  tableau  clinique; 
celles-ci  sont  tellement  étroites  que  la  logique  la  plus  élémentaire  com- 
mande de  rapprocher  et  de  réunir  dans  une  description  commune  toutes 
les  tumeurs  dont  l’encéphale  peut  être  le  siège. 

Les  raisons  de  cette  similitude  clinique  sont  dignes  d’attention  ; quelle 
que  soit  sa  nature,  une  tumeur  est  pour  les  organes  encéphaliques  un  vé- 
ritable corps  étranger,  un  parasite  qui  vient  se  loger  dans  une  cavité 
inextensible  dont  la  capacité  est  rigoureusement  proportionnelle  au  vo- 
lume du  contenu  normal  ; l’intrusion  du  produit  adventice  ne  peut  donc 
avoir  lieu  sans  diminuer  l’espace  réservé  exclusivement  à ce  contenu  ; la 
cavité  destinée  à enfermer  a doit  enfermer  a + x ; delà  un  rétrécissement 
intra-crânien  relatif , qui  a pour  conséquence  une  compression  delà  masse 
encéphalique  dans  sa  totalité.  Ce  n’est  pas  tout:  dans  le  point  où  il  se  dé- 
veloppe, le  produit  nouveau  exerce  une  compression  directe  sur  les  élé- 
ments nerveux  et  vasculaires,  il  les  refoule,  les  dissocie,  les  détruit  enfin 
pour  se  faire  une  place  égale  à son  accroissement  ; or  ces  deux  influences 
purement  mécaniques,  compression  générale  indirecte  par  rétrécissement 
intra-crânien,  compression  locale  directe  par  la  production  parasitaire,  ap- 
partiennent à toutes  les  tumeurs  indistinctement  ; elles  sont  subordonnées 
à leur  volume  et  non  point  à leur  nature,  et,  comme  ces  compressions 
sont  la  source  de  plusieurs  des  symptômes  propres  aux  tumeurs  céré- 
brales, on  conçoit  déjà  par  là  la  ressemblance  symptomatique  de  ces  di- 
verses productions  morbides.  D’un  autre  côté,  les  symptômes  qui  ne 
résultent  pas  de  la  compression  dépendent  la  plupart  de  l’excitation  à dis- 
tance des  éléments  nerveux  qui  sont  reliés  directement  ou  indirectement 
au  siège  de  la  tumeur;  les  convulsions  épileptiformes  par  excitation 
réflexe  de  la  protubérance  ou  du  bulbe  sont  un  bel  exemple  de  ces  sym- 
ptômes d’irradiation  ; eb  bien,  ces  phénomènes|ne  sont  guère  plus  que  les 
précédents,  influencés  par  la  nature  delà  tumeur;  ils  le  sont  avant  tou 
par  son  volume  et  par  son  siège.  Enfin,  de  tous  les  symptômes  que  déter- 
minent les  tumeurs  cérébrales,  il  n’en  est  certainement  pas  de  plus  ca- 
ractéristiques que  les  paralysies  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens;  mais 
ces  accidents  dépendent  uniquement  du  siège  de  la  production  anormale, 
et  sont  sans  relation  aucune  avec  sa  nature.  Telles  sont  les  raisons 
pathogéniques  de  celle  analogie  remarquable  que  présentent  dans  leur 


Beitrage  %ur  Kennlniss  des  Gehirns  und  Hûckenmarks  ( Zeits . f.  rat.  Med.,  1869).  — 
Blumenthal,  Ueber  die  Sehleimgescliiuülste  des  Clivas  Blunuenhachii.  Gôttingen,  1869. 

Hadlock,  Tumours  of  lhebrain  ( Philadelphia  med.  andstirg.  Reporter,  1870).  — Ko- 
senthal,  Klinische  Beitrage  %ur  Symptomatologie  und  Diagnostih  der  Tiimoren  der  Him- 
basis  und  des  Peduneulus  (Geste r.  med.  Jahrb.,  1870).  — Sutton,  Cases  of  lumour  of 
lhe  crus  cerebri  (Brit.  med.  Journ.,  1870). 
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expression  clinique  des  produits  fort  différents  d’ailleurs;  la  notion  de 
ces  faits  généraux,  qui  justifient  pleinement  une  description  synthétique, 
est  une  introduction  fructueuse  a l’étude  des  tumeurs  de  1 encéphale. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


C’est  là  sans  contredit  l’un  des  points  les  plus  obscurs  de  1 histoire 
des  tumeurs  cérébrales;  je  les  divise  en  quatre  groupes,  savoir  : les  tu- 
meurs. vasculaires , — les  parasitaires,  — les  diathésiques  ou  constitu- 
tionnelles — et  les  accidentelles  ; or,  pour  chacun  de  ces  groupes,  nos 
connaissances  étiologiques  sont  également  incomplètes. 

Les  tumeurs  vasculaires  sont  les  anévrysmes  des  artères  encéphaliques, 
non  plus  les  anévrysmes  quasi  capillaires  dont  nous  nous  sommes  occupé 
en  traitant  de  l’hémorrhagie  cérébrale,  mais  les  dilatations  anévrysmati- 
ques  des  branches  artérielles  volumineuses.  Ces  tumeurs  sont  observées 
à tout  âge,  mais  c’est  de  quarante  à soixante  ans  qu’elles  ont  leur  plus 
grande  fréquence  ; elles  succèdent  à l’endartérite,  à la  dégénérescence 
graisseuse  ou  athéromateuse  des  parois  vasculaires,  et  leur  développement 
est  souvent  favorisé  par  un  traumatisme,  une  chute,  un  effort,  qui  agissent 
comme  causes  occasionnelles  efficaces  sur  un  système  artériel  préala- 
blement altéré.  — Les  causes  des  tumeurs  érectiles  (tumeurs  caverneuses 
de  Luschka)  sont  entièrement  ignorées. 

Les  tumeurs  parasitaires,  cysticerques  et  cchinocoqucs,  résultent 
comme  toujours  de  la  migration  des  embryons. 

Les  tumeurs  diathésiques  ou  constitutionnelles,  qui  comprenent  le 
cancer,  le  tubercule  et  le  syphilome,  sont  une  expression  locale  de  la 
maladie  générale;  mais  nous  ne  savons  rien  des  causes  de  cette  détermi- 
nation encéphalique  ; nos.  notions  sur  ce  sujet  sont  bornées  à quelques 
faits  empiriques  que  voici.  Le  cancer  est  l’une  des  tumeurs  les  plus 
communes;  on  l’a  vu  atout  âge,  mais  il  appartient  surtout  à l’âge  adulte 
et  avancé;  c’est  de  trente  à soixante  ans  qu’il  est  le  plus  fréquent,  et,  à 
l’inverse  des  autres  tumeurs,  qui  frappent  à peu  près  également  les 
deux  sexes,  il  est  positivement  plus  commun  chez  l’homme.  Le  cancer 
cérébral  est  ordinairement  primitif,  c’est-à-dire  qu’il  est  la  première 
manifestation  de  la  diathèse,  et  de  plus  il  est  en  général  isolé;  il  peut  y 
avoir  plusieurs  tumeurs  cancéreuses  dans  l’encéphale,  mais  il  est  rare 
qu’il  y en  ait  en  même  temps  dans  d’autres  organes  : les  ganglions  lym- 
phatiques péri-céphaliques  ne  sont  intéressés  que  dans  le  cancer  des  os 
ou  de  la  dure-mère  de  la  base  du  crâne;  sur  quarante-huit  cas  analysés 
par  Lebert,  le  cancer  était  primitif  quarante-cinq  fois;  le  cancer  secon- 
daire de  l’encéphale  succède  le  plus  souvent  à celui  de  l’œil.  — Le  tuber- 
cule est  presque  exclusivement  propre  a l’enfance,  c’est  après  trois  ans 
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et  jusqu  ;i  F âge  de  la  puberté  qu’il  est  le  plus  ordinairement  observé  ; rare- 
ment primitif,  il  se  développe  dans  le  cours  d’une  tuberculisation  gan- 
glionnaire ou  pulmonaire.  — Le  syphüome  appartient  à la  syphilis  consti- 
tutionnelle, mais  nous  ne  savons  rien  des  circonstances  qui  en  favorisent 
le  développement  dans  l’encéphale  ou  ses  enveloppes.  Quant  à l'influence 
de  1 âge,  elle  est  nulle;  les  observations  de  Wagner  entre  autres  montrent 
'lue  ce  produit  morbide  se  développe  indifféremment  à toutes  les  périodes 
de  la  vie,  et  deux  faits  de  Howitz  tendent  à en  démontrer  l’existence  chez 
les  nouveau-nés  issus  de  mères  syphilitiques. 

Pour  les  groupes  précédents  nos  connaissances  étiologiques  sont  in- 
complètes; pour  le  groupe  des  tumeurs  accidentelles  ( sarcomes  ou 
tumeurs  fibro -plastiques,  tumeurs  à myélocytes,  etc.),  elles  sont  absolu- 
ment nulles.  On  a souvent  invoqué  le  traumatisme,  les  coups  ou  les 
chutes  sur  la  tête,  mais  rien  ne  prouve  qu’il  y ait  là  autre  chose  qu’une 
coïncidence  fortuite.  On  sait  seulement  que  ces  tumeurs  sont  plus  fré- 
quentes après  quarante  ans  qu’avant  cet  âge. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Tumeurs  vasculaires.  — Les  anévrysmes  (1)  des  artères  cérébrales 
sont  rares,  et  ils  n’atteignent  jamais  le  volume  que  présentent  souvent  sur 
d’autres  points  du  système  artériel  les  dilatations  anévrysmatiques  ; il  est 
fort  exceptionnel  qu’ils  aient  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule,  et  ils  offrent 
en  général  des  dimensions  comprises  entre  celles  d’une  petite  noisette  et 
celles  d’une  amande.  Les  plus  gros  occupent  la  basilaire,  qui  est  le  siège 
le  plus  fréquent  de  ces  tumeurs,  abstraction  faite  de  leur  volume;  on  les 
trouve  aussi,  mais  moins  souvent,  sur  les  cérébrales  moyennes,  les  caro- 
tides internes,  les  cérébrales  antérieures,  les  calleuses  et  les  syriennes; 
les  autres  artères  peuvent  être  atteintes,  mais  cela  est  infiniment  plus  rare. 
Les  recherches  de  Lebert,  confirmées  par  celles  de  Gouguenheim,  ont 
établi  que  les  anévrysmes  encéphaliques  sont  plus  fréquents  à gauche 
qu’à  droite  ; ils  affectent  l’une  ou  l’autre  des  dispositions  connues  sous  les 

(1)  Serres,  Journal  cle  Magendie,  VI,  1826.  — Albers,  Hom's  Archiv,  1835.  — 
Stumpf,  Dissertai,  inaïuj.  Berolini,  1836.  — Crise,  Voit  den  Kranklieiten  mut  Verletiun- 
gen  der  Blutgefiisse  (Irad.  de  l’anglais).  Berlin,  1849.  — Gull,  Gui/ s Hospital  Déports, 
1859.  — Ocle,  British  and  for.  med.-ch.  Review,  1865.  — Gouguenheim,  Des  tumeurs 
anévrysmales  des  artères  du  cerveau,  thèse  de  Paris,  1866.  — Lebert,  Ueber  die  Aueu- 
rgsmen  der  Hirnarterien  ( Berlin . klin.  Wochens.,  1866). 

Hayem,  Anévrysme  d’une  branche  de  l’artère  sylvienne  gauche  (Gaz.  mèd.  de  Paris, 
1866). — Durand,  Des  anévrysmes  du  cerveau.  Paris,  1868.  — Russel,  Syphylis;  large 
aneurism  of  basilar  artery  ; small  one  of  riglit  middle  cérébral  ( Hritisli  med.  Jotirn., 
1870). 
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noms  de  dilatation  simple  partielle  on  anévrysme  vrai , anévrysme  myxle 
externe,  anévrysme  disséquant.  L’état  des  parois,  quant  à l’épaisseur  et  à 
l’incrustation  athéromateuse,  est  très-variable,  il  en  est  de  même  du  con- 
tenu; les  petites  tumeurs  ne  renferment  souvent  que  du  sang  liquide  ou 
récemment  coagulé;  les  plus  volumineuses  présentent  des  caillots  stra- 
tifiés dont  le  dépôt  peut  être  assez  abondant  pour  causer  l’oblitération  et 
l’atrophie  du  sac  ; les  coagulations  se  prolongent  souvent  irrégulièrement 
dans  les  vaisseaux  voisins,  de  manière  it  compromettre  la  circulation  ar- 
térielle de  diverses  régions  de  l’encéphale.  — h’ anévrysme  arlérioso- 
reineux  a été  vu  ; il  siège  dans  le  sinus  caverneux,  et  il  est  produit,  soit 
par  la  rupture  d’un  petit  anévrysme  de  la  carotide,  soit  par  la  déchirure 
d’une  plaque  athéromateuse,  soit  par  traumatisme. 

Les  tumeurs  érectiles,  productions  extrêmement  rares,  occupent  la 
pie-mère  ou  les  plexus  chroroïdes. 

Les  tumeurs  parasitaires  (1)  sont  de  deux  espèces,  de  fréquence 
différente;  c’est  le  cysticercus  cellulosœ  qu’on  observe  le  plus  communé- 
ment; l’ échinocoque  (echinococcus  hominis ) est  exceptionnel.  Les  kystes  a 
cysticerques  siègent  surtout  dans  la  pie-mère  ; ils  sont  rarement  isolés, 
ils  occupent  en  nombre  variable  (de  trois  à soixante)  des  points  dissé- 
minés, et  le  volume  des  vésicules  ne  dépasse  guère  celui  d’un  oeuf  de 
pigeon.  Comme  dans  tout  autre  organe,  ces  tumeurs  subissent  parfois  la 
transformation  stéateuse,  et,  dans  la  masse,  semblable  à du  mastic,  qui 
remplit  alors  la  cavité  vésiculaire,  on  retrouve  des  crochets  épars  ou  des 
fragments  de  la  couronne.  — Les  éciiinocoques  sont  à la  fois  plus  volu- 
mineux et  moins  nombreux;  il  est  bien  rare  qu’il  y ait  plus  de  deux  ou 
trois  kystes;  ils  sont  formés  d’une  membrane  limitante  ou  adventice, 

(1)  Von  Rendtorf,  \De  Hyclatidibus.  Berolini,  1822.  — Aran,  Arch.  yen.  de  méd ., 
18'il.  — Brunniche , Schmidt’ s Jahrbiicher , 1853.  — Gellerstedt,  Ihjgien  et  Schmidt’ s 
Jahrb.,  1854. — Gemem.i,  Annal,  univ.  di  medicina,  1857.  — Küchenmeister,  Ilelmin- 
tholog.  Bericlit  (, Schmidt’ s Jahrb.,  1858).  — Joire,  Cyslicerque  du  cerveau  (Gaz.  hôp., 
1850).  — Baillarger,  Acéphalocysle  du  cerveau,  etc.  (Gaz.  hôp.,  1801).  — Snell,  Cys- 
ticercus  cellulosœ  im  Gehirn  des  Menschen  (Allq.  Zeilschr.  für  Psychiatrie,  1801).  — 
Spiering,  Hydatiden  im  Gehirn  (Preuss.  milit.  urzll.  Zeils.,  1802).  — Voppel.,  Eôd. 
loco,  1802.  — Charcot  et  Davaine,  Cas  d’hydatides  du  cerveau  (Gaz.  méd.,  1802).  — 
Rodust,  Ilenle  und  Pfeufer's  Zeitsch.,  1802  (3  cas).  — Risdon  Bennett,  On  a Case  o f 
Echinococcus  of  the  Brain  (Med.  Times  and  Gaz.,  1802).  — Duffin,  Brilish.  med.  Jour- 
nal, 1805.  — Griesinger,  Cysticerken  uml  dire  Diagnose  (Arch.  der  Ileilkünde,  1802). 

Ki.or,  Cysticercus  cellulosœ  im  Gehirn  (Wien.  med.  Wochen.,  1807).  — Merkel  W. 
und  G.,  Cysticercus  im  Kleinhirn  (Deulsches  Arch.  f.  hlin.  Med.,  1807).  — Merkel  G., 
Ereier  Cysticercus  im  Adilus  ad  Infundibulum  (eodem  loco,  18G7).  — Paulicki,  Cysti- 
cerci  cerebri  (Wien.  med.  Presse,  1809).  — Morgan,  Case  of  hydalid  cysl  in  the  Brain 
(Brit.  med.  Journ.,  1870).  — Yates,  Case  of  enormous  hydalid  cyst  of  the  brain  (Med. 
Times  and  Gaz.,  1870).  — Jaccoud,  Clin.  méd.  de  l’hop.  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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pourvue  de  vaisseaux,  à structure  fibrillaire,  dans  l’intérieur  de  laquelle 
sont  contenus  les  éléments  parasitaires.  — Ces  tumeurs  peuvent  coïncider 
avec  des  productions  semblables  dans  d’autres  régions;  le  cysticerque  en 
particulier  occupe  souvent  à la  fois  le  cerveau  et  le  tissu  conjonctif  in- 
termusculaire ou  sous-cutané. 

Les  tumeurs  diatliésiqucs  OU  constitutionnelles  Il’ont  pas  toutes  la 
même  fréquence;  le  cancer  est  la  plus  commune  de  beaucoup,  le  tuber- 
cule vient  ensuite;  quant  au  sypbilome,  la  date  récente  de  sa  découverte 
ne  permet  aucune  approximation  sur  ce  point. 

Le  cancer  (1)  a pour  point  de  départ  les  os,  les  méninges,  la  cavité 
orbitaire  ouïe  cerveau;  ce  dernier  point  est  le  plus  ordinaire,  et,  sous 
le  rapport  de  la  fréquence  de  cette  lésion,  les  diverses  régions  encépha- 
liques peuvent  être  ainsi  groupées  : hémisphères  cérébraux,  cervelet, 
couches  optiques  et  corps  striés,  pont  de  Varole.  Les  tubercules  quadri- 
jumeaux, la  voûte  et  le  bulbe  sont  rarement  atteints.  De  même  qu’un 
cancer  né  dans  l’orbite  ou  les  os  du  crâne  peut  se  faire  jour  du  côté  du 
cerveau,  de  même  un  cancer  d’origine  cérébrale  peut  marcher  vers  l’ex- 
térieur, et  y apparaître  après  avoir  perforé  les  méninges  et  le  squelette. 
La  grosseur  des  tumeurs  est  très-variable,  il  en  est  qui  atteignent  le 
volume  du  poing,  les  plus  grosses  sont  celles  qui  arrivent  à l’extérieur 
ou  qui  occupent  les  masses  hémisphériques.  Quand  il  est  primitif,  ce  qui, 
nous  l’avons  vu,  est  le  cas  le  plus  ordinaire,  le  cancer  est  en  général 
unique;  s’il  est  secondaire,  ou  s’il  coïncide  avec  d’autres  cancers  viscé- 


(1)  Cruvejlhiër,  Anal.  path.  — Walshe,  The  Nature  and  Treatment  of  Cancer.  Lon- 
don, 1846.  — Lebert,  Maladies  cancéreuses  e t Virchow’ s Archiv,  111,1850.  — Rokitanskï, 
Lehrhuch  der  path.  Anatomie.  Wien,  1855.  — Kürner,  Relation  über  eine  acute  Dys- 
crasia  melanodes  (Würtemb.  Corresp.  Dlatt , 1856).  — Hermann,  Ueber  Pseudoplasmen 
des  Gehirns  (Russlands  med.  Zeitschr.,  1857).  — Beck,  Eine  path.  Beobacht.  über  die 
Verrichtunyen  des  3,  h,  5 und  6 Ilirnnervenpaars  ( Virchow’ s Archiv,  1857).  — Volkmann, 
Ueber  einige  von  Krebs  z-u  trennenden  Geschwülste.  Halle,  1858.  — Ferrer,  Fa  II  von 
melanotischem  Krebse,  etc.  ( Archiv  der  Ucilkunde,  1863).  — Ogle,  Cancer  of  the  Rrain 
(Journal  of  mental  Sc.,  1864).  — Russèl  Reynolds  and  Clarke,  British  and  for.  med.- 
chir.  Review , 1864.  — Russel  J.,  Encephaloma  of  the  Brain  (British  med.  Journal, 
1865).  — E.  Wagner,  Die  helerologe  geschwulstformige  Neubildung  von  adenoïder  oder 
cytogener  Substam,  etc.  (Archiv  der  Heilkunde,  1865). 

Klett,  Cancer  cerebri  (Würtembg.  med.  Gorr.  Bl.,  1866).  — Moutard-Martin,  Obs. 
de  tumeur  cancéreuse  du  cerveau  (Union  méd.,  1868).  - Corazza,  Storia  di  cerebrocar- 
cinoma  primilivo,  etc.  Bologna,  1866.  — Pardessus,  Essai  sur  la  nature  et  le  diagnos- 
tic des  tumeurs  comprises  sous  le  nom  de  cancers  du  cerveau,  thèse  de  Paris,  1869.  — 
Chapman,  On  primary  cancer  of  the  brain  (Glasgow  med.  Journ.,  1869).  — Lawson  Tait, 
Fungus  of  the  dura-mater  (Med.  Times  and  Gaz.,  1869).  — Latham,  Primary  cancer  o/ 
the  brain  (Prit.  med.  Journal,  1869).  — Arndt;  Ein  CancroH  der  [Pia-mater  (Arch.  f. 
palh.  Anat.,  1870). 
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vaux,  il  est  souvent  multiple,  et,  dans  ce  cas,  les  tumeurs  peuvent,  (pré- 
senter une  situation  parfaitement  symétrique.  A moins  qu’il  n’avance 
vers  l’extérieur,  le  cancer  cérébral  ne  subit  ni  l’ulcération,  ni  le  ramol- 
lissement sanieux  ; en  revanche,  il  est  susceptible  d’une  régression  au 
moins  partielle  : les  éléments  s’atrophient  et  s’engraissent,  et  le  tissu  est 
transformé  en  une  masse  compacte,  homogène,  caséeuse,  dans  laquelle 
les  vaisseaux  sont  détruits  ; le  stroma  peut  s’incruster  de  dépôts  calcaires. 
C’est  ce  processus  de  transformation  graisseuse  qui  est  quelquefois  qua- 
lifié, par  abus  de  langage,  de  tuberculisation  du  cancer.  Les  principales 
variétés  de  cancer  du  cerveau  sont  : T encéphuloïde , qui  est  la  plus 
fréquente  sans  comparaison  aucune,  puis  le  squirrhe  et  le  colloïde;  le 
cancer  mélanique  est  exceptionnel.  On  peut  rapporter  à la  famille  des 
cancers  la  tumeur,  composée  d’éléments  semblables  à ceux  des  glandes 
lymphatiques,  qui  a été  observée  par  E.  Wagner  dans  un  hémisphère 
cérébral,  et  décrite  par  lui  sous  le  nom  de  production  hétérologue  de 
substance  adénoïde  ou  cytogène. 

Les  tubercules  (1)  ont  pour  siège  de  prédilection  les  hémisphères. et 
le  cervelet  ; ils  sont  déjà  rares  dans  les  couches  optiques  et  les  corps 
striés;  on  ne  les  voit  qu’ exceptionnellement  dans  le  mésocéphale;  ils 
occupent  également  la  substance  blanche  et  grise,  et  se  présentent  sous 
forme  de  petites  masses  isolées  bien  circonscrites,  dont  le  nombre  varie 
de  1 à 20;  ce  maximum  n’est  presque  jamais  dépassé.  Le  volume  de  ces 
masses  est  en  raison  inverse  de  leur  nombre,  elles  sont  assez  souvent  de 
la  grosseur  d’une  cerise  ; ailleurs  elles  ne  vont  guère  au  delà  des  dimen- 
sions d’un  grain  de  blé  ; quant  à ces  masses  colossales  qui  atteignent  la 
grandeur  d’un  œuf  de  poule,  elles  résultent  de  la  confluence  et  de  la 
fusion  de  plusieurs  noyaux  primitivement  distincts.  Ces  tumeurs,  qu’il 


(1)  Léveillé,  Recherches  sur  les  tubercules  du  cerveau,  thèse  de  .Paris,  1824.  — Ton- 
nelé.  Journal  hebclom.,  1829.  — Constant,  Gaz.  mèd.  Paris,  183G.  — Green,  Med.-cliir. 
Transactions,  1842.  — Hirscii,  De  tuberculosi  cerebri.  Comin.  Regiomonti,  1847.  — Stie- 
rel  junior,  Journal  f.  Kinderkrankheiten,  1855.  — Koechlin,  Sur  quelques  cas  de  tuber- 
cules de  l’encéphale  chez  les  enfants,  thèse  de  Paris,  1858.  — Boset,  Tubercule  crânien 
(Arcli.  belrjes  de  mèd.  rriilit.,  18G1).  — Henoch  und  Steffen,  Tuberhulose  der  Corpora 
quadriqemina  ( Berlin  Itlin.  Wochensch.,  1864).—  Lingen,  Gehirnluberkulose  bei  Erwach- 
senen  (. Petersburg . med.  Zeitschr.,  1864)  - Duchek,  Studien  über  Hirnkrankheiten 


(Wien.  med.  Jahrb.,  1865).  — Cornil,  Du  tubercule  spécialement  étudié  dans  ses  rapports 
avec  les  vaisseaux  (Arcli.  de  physiol.,  18G8). 

Mead,  Tubercular  Tumour  of  lhe  brain  ( Americ . Journ.  of  med.  Sc.,  1866).—  Prunac, 
Tubercules  du  cervelet  et  du  bulbe  (Lyon  mèd.,  1869).  — Sanné,  Tubercules  de  la  pro- 
tubérance et  des  pédoncules  cérèb.  (Gaz.  hop.,  1869). -De  Caisne,  Tubercules  cérébraux 
(Arch.  mèd.  belges,  1870).  -Lapeyronie,  Tubercules  du  cervelet  (Journ.  de  méd.  de  Bor- 
deaux, 1870).  - Laveran,  Tubercule  de  la  protubérance  (Rec.  de  mèm.  de  méd  milit 
1870).  ’ 
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lauL.se  garder  de  confondre  avec  les  tumeurs  à myélooiles,  sont  d’une 
coloration  jaune,  tirant  parfois  sur  le  vert.  Il  est  rare  qu’on  y retrouve  la 
granulation  grise  dite  miliaire,  on  n’observe  plus  que  le  corps  appelé  tu- 
bercule jaune,  c’est-à-dire  la  granulation  grise  déjà  en  voie  de  transfor- 
mation graisseuse  : la  petite  tumeur  n’est  donc,  à vrai  dire,  qu’uu  amas 
de  dépôts  caséeux,  lesquels  sont  le  plus  souvent  enkystés  par  une  couche 
conjonctive  qui  les  sépare  nettement  du  tissu  nerveux.  D’après  les  obser- 
vations de  Cornil,  ces  nodosités  jaunâtres  sont  généralement  constituées 
par  deux  parties  bien  distinctes  qui  apparaissent  sur  leur  surface  de 
section  : l’une,  centrale,  opaque  et  jaune,  dense,  dure,  sèche,  privée  de 
sucs  et  de  vaisseaux  visibles  à l’œil  nu;  l’autre,  périphérique,  semi-trans- 
parente, moins  dense,  plus  succulente  et  laissant  voir  parfois  à l’œil  nu 
quelques  rares  lignes  rouges  indiquant  des  vaisseaux.  Au  point  où  le  vais- 
seau pénètre  dans  cette  zone  demi-transparente,  l’aspect  des  éléments 
qui  l’entourent  change  complètement;  de  petites  cellules  ou  des  noyaux, 
agglutinés  les  uns  les  autres  par  une  masse  granuleuse,  remplissent  l’es- 
. pace  compris  entre  la  gaine  lymphatique  et  la  couche  musculeuse,  et  la 
cavité  du  vaisseau,  au  lieu  d’être  perméable  et  libre,  est  remplie  de 
fibrine  coagulée.  La  coagulation  et  l’imperméabilité  sont  absolument  con- 
stantes dans  la  masse  centrale  opaque  et  jaunâtre  de  ces  tumeurs.  Ce  ca- 
ractère distingue  les  tubercules  des  tumeurs  à myélocytes  de  Robin,  dans 
lesquelles  les  vaisseaux  restent  perméables.  Ces  dépôts  s’incrustent  par- 
fois de  sels  calcaires,  mais  ils  ont  peu  de  tendance  au  ramollissement 
diffiuent  et  à la  suppuration.  En  présence  de  ces  caractères  anatomiques, 
on  conçoit  fort  bien  que  l’origine  granuleuse  ou  tuberculeuse  de  ces  tu- 
meurs puisse  être  contestée,  lorsque  par  hasard  on  ne  trouve  avec  elles 
ni  granulations  grises  dans  la  pie-mère,  ni  tuberculose  dans  d’autres 
viscères.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  l’analogie  seule  autorise  à rapporter 
ces  tumeurs  à l’involution  du  tubercule  vrai,  et,  si  l’on  voulait  une  dé- 
nomination exclusive  de  toute  hypothèse,  il  faudrait  évidemment  qualifier 
ces  dépôts  de  tumeurs  caséeuses.  Réserve  d’autant  plus  sage  que,  selon 
les  observations  de  E.  Wagner,  ces  tumeurs  dites  tuberculeuses  pourraient 
bien  être  dans  certains  cas  des  produits  syphilitiques. 

Le  syphilome  (1)  des  centres  nerveux  existe  parfois  à l’état  d’infiltra- 

(1)  Howitz,  Behrend’s  Syphilidologie,  III,  1862.  — Gii-demeester  und  Hoyack,  \ee- 
ilerl.  Weekbl.,  185/,,  et  Schmidt' s Jahrb.,  LXXXV.  — Virchow,  dessen  Archiv,  XV.  - 
Syphilis  constitutionnelle , trad.  de  Picard.  Paris,  1860.  — Gesammelle  Abhandlungen. 
Berlin,  1862.  — Gros  et  Lancereaux,  Des  affections  nerveuses  syphilitiques , 1861.  — 
Wagner,  Vas  Syphilom  (Arc, h.  der  Ileilkunde,  1853).  — Westphai,,  Ueber  Syphilis  des 
Gehims(Allg.  Zeitschr.  für  Psychiatrie,  1863). 

Perroud,  Tumeur  du  h°  ventricule,  etc.  (Lyon  méd.,  1869).  — Jaccocd,  Clin.  mèd.  de 
P h dp.  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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lion  diffuse,  mais  le  plus  souvent  il  forme  une  intumescence  circonscrite, 
une  véritable  tumeur;  il  siège  dans  les  méninges  seules,  ou  bien  dans 
ces  membranes  et  dans  la  couche  corticale  ; il  est  rare  qu’il  occupe  ex- 
clusivement le  tissu  nerveux.  Le  sypbilome  n’est  jamais  enkysté,  et  alors 
même  qu’il  paraît  constituer  une  tumeur  bien  limitée,  il  est  en  réalité 
diffus  à la  périphérie,  et  pénètre  à une  certaine  distance  dans  le  tissu 
normal;  le  volume  est  très-variable,  mais  dans  l’encéphale  il  n’atteint 
jamais  les  dimensions  considérables  (grosseur  du  poing)  qu’il  présente 
quelquefois  dans  le  poumon  ou  dans  le  foie.  La  tumeur  apparaît  comme 
une  masse  molle,  homogène,  d’un  gris  rougeâtre,  parsemée  dans  cer- 
tains cas  de  points  sanguins;  celte  substance  ne  fournit  pas  de  suc,  ou 
bien  elle  donne  un  suc  limpide  ou  opalescent,  comme  muqueux.  Ces 
productions  sont  essentiellement  composées  de  noyaux  et  de  cellules;  ces 
dernières  occupent  parfois  le  centre  de  la  masse,  tandis  que  les  noyaux 
sont  à la  périphérie  ; les  noyaux,  qui  contiennent  la  plupart  du  temps  un 
nucléole  bien  visible,  ne  présentent  d’ailleurs  rien  de  particulier;  les 
cellules  sont  semblables  aux  globules  blancs  du  sang  à noyau  unique  ; ces 
éléments,  avec  lesquels  on  trouve  quelquefois  des  corps  de  nature  cellu- 
laire douteuse  ( protoplasmes  de  Wagner),  occupent  les  mailles  d’un  réseau 
conjonctif  de  nouvelle  formation,  et,  des  rapports  réciproques  des  cellules 
et  du  stroma,  résulte  une  texture  nettement  alvéolaire.  La  transformation 
ultérieure  la  plus  fréquente  est  l’atrophie  des  cellules  et  des  noyaux, 
atrophie  simple,  ou  combinée  avec  une  dégénérescence  graisseuse  plus  ou 
moins  étendue.  Le  point  de  départ  du  sypbilome  est  en  général  le  tissu 
conjonctif  normal,  mais,  pour  l’encéphale  et  pour  tous  les  organes  pauvres 
en  tissu  de  ce  genre,  Wagner  est  porté  à admettre  que  les  cellules  et  les 
noyaux  proviennent  delà  multiplication  des  noyaux  des  capillaires,  et  que 
le  stroma  est  formé  par  la  métamorphose  fibreuse  ultérieure  de  la  paroi 
du  vaisseau.  Ce  processus  n’est  pas  constant,  et,  dans  bon  nombre  de  cas, 
il  y a réellement  une  formation  nouvelle  de  tissu  conjonctif.  Le  sypbilome 
encéphalique  coïncide  ordinairement  avec  des  lésions  semblables  dans 
d’autres  viscères,  notamment  dans  le  foie,  l’estomac,  le  poumon,  ou  bien 
encore  avec  des  altérations  syphilitiques  du  squelette  crânien. 

Les  tumeurs  accidentelles  non  vasculaires  (1),  j’entends  par  là  Celles 


(1)  Rokitausky,  Ueber  das  Auswachsen  der  Rindegewebssubstanzen,  etc.  (Akad.  der  Wïs- 
senscli.  zu  Wien,  1 8 5 /i  ) . — Luschka,  Caverndse  Blutgeschwülsle  ( Virchow' s Archiv , 
1 85/t) . — Sénac,  Fleurot,  Bullet.  de  la  Soc.  anat.,  1855.  — Virchow,  Perlgeschwüiste 
( Virchow’ s Archiv , 1855).  — Frf.und,  F ail  von  einem  llirntumor  Qibroplastisch)  an  der 
llirnlmis  ans  Frerich’s  Klinik  (Wiener med.  Wocli .,  1856).  — C.  0.  Werf.r,  Die  Knoçhen- 
gcschwühle.  Bonn,  1856.  — Wagner,  Papillares  Gystoïd  der  Hirnbasis  ( Arch . der  Heil- 
kunde,  1861).  — Wagner,  Fall  von  Gehirnsarkom  mit  reiehliehem  elastichen  Gewebe  (Ar- 
ehiv  der  Heilkunde,  1862).  — Miirghison,  Amyloïd  Tumour  of  lhe  brain  ( Lancet , 1862). 
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qui  ne  dépendent,  d’aucune  maladie  diathésique  ou  constitutionnelle, 
offrent  un  grand  nombre  de  variétés;  les  plus  communes  sont  les  tu- 
meurs fibro-plastiques,  encore  appelées  sarcomes  par  quelques  auteurs 
allemands.  Moins  fréquentes  que  le  cancer,  ces  productions  ont  un  volume 
variable  qui  atteint  rarement  celui  d’une  pomme;  elles  peuvent  excep- 
tionnellement se  développer  dans  l’épaisseur  du  tissu  nerveux,  mais  en 
général  elles  naissent  de  la  dure-mère,  et  plus  souvent  à la  base  (région 
du  rocber)  qu’à  la  convexité;  Rokitansky  en  a vu  qui  naissaient  de  la  pie- 
mère  ou  de  l’épendyme,  mais  cette  origine  est  loin  d’être  fréquente.  La 
consistance  varie  ; dans  certains  cas,  elle  se  rapproche  de  celle  des  tumeurs 
fluides;  dans  d’autres,  la  masse  est  molle,  elle  présente  une  sorte  de 
transformation  gélatineuse,  parfois  même  elle  est  creusée  de  petites  ca- 
vités remplies  d’un  liquide  clair,  jaunâtre,  sans  viscosité.  Ces  tumeurs 
sont  composées  de  corps  fusiformes,  de  noyaux  et  de  vaisseaux  ; on  y 
trouve  aussi  de  la  matière  amorphe,  du  tissu  conjonctif  et  plus  rarement 
des  vésicules  adipeuses. 

— Marcè,  Kyste  hématique  contenu  dans  le  lobe  droit  du  cervelet  (Gaz.  mèd.,  1862).  — 
Wallmann,  Fine  colloïd  Kyste,  etc.  (Vircliow's  Archiv,  XIV).  — Mettenheimer,  Binde- 
yeivebsyeschwulst  im  Kleinliirn  ( Memorabilia , VII,  1862).  — L.  Marcq,  Sarcome  du  cer- 
veau et  de  l’orbite  (Presse  mèd.,  1863).  — Virchow,  Èntwibkelung  des  Schadelgrundes 
(Schleinujeschwülste),  in  Gesammelte  Abhqndlungen.  Berlin,  1862.  — Basse,  Vircliow’s 
Archiv,  XI.  — Schrüder,  Ueber  die  Schleimgeschwulst  des  Clivus  Blumenbachii  (Hanno- 
ver  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.,  1861.)  — Lange,  Sarkorn  der  Düra-mater  (Memorabilia, 
1861).  — Lim,  Hirnscirrhus  mit  llirnabscess  (Bayer.  Fntellig.-Blatt,  1861).  — Hoefft, 
Ueber  Cysten  im  Gehirn  (Hannov.  Zeislchr.  f.  prakt.  Heilk.,  1865).  — Virchow,  Die 
krankhaften  Geschwülsle,  II.  Berlin,  1865.  — Maier,  Zur  Casuistik  der  Geschwülstbil- 
dungen  insbesondere  des  Cylindroms  (Arch.d.  Heilkunde,  1866).  — Weickert,  Ueber  cin 
Gliosarkom  des  Grossliirns  (eod.  loco,  1867).  — Schuppel,  Beitrag  zur  Casuistik  der 
Hirntumoren  (eod.  loco,  1867).  — Ebstein,  Fall  von  Gehirnsarkom  (Archiv  der  Heilkunde, 
1868). 

Fronmüller,  Gehim-Mijxom  (Memorabilien,  1866).  — Osorio,  Remarque  sur  une  tu- 
meur provenant  de  la  substance  grise  céphalo-rachidienne,  thèse  de  Paris,  1866.  — Obf.r- 
nier,  Zur  Casuistik  der  Hirntumoren  (Gliosarcom).  (Virchow’s  Archiv  XXXVI;  1866).  — 
Hayem,  Note  sur  un  cas  de  névrome  médullaire  ou  cérébral  développé  dans  l’épaisseur 
du  cerveau  (Gaz.  mèd.  de  Paris,  1866).  — Schueppel,  Beitrag  zur  Casuistik  der  Hirn- 
tumoren  (Sarcom)  (Archiv  der  Ileilk.,  1867).  — Gueule,  Zwei  Fiille  von  Gliom  des  Ge- 
hirns  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1867).  — Weickert,  Ueber  ein  Gliosarcom  des  Grossliirns 
(Archiv  der  Heilk.,  18G7). 

Barudel,  rumeur  à myêlocites  du  cervelet  (Rec.  de  mém.  de  mèd.  milit.,  1868).  — 
Aitken,  On  a case  of  gliomatous  tumour  o/  the.  brain  (Edinb.  med.  Journ.,  1868). 
Lewkowitscii,  Gliosarcom  des  Infundibulum  und  Tuber  cinereum.  Berlin,  1868  .Ebstein, 
Fall  von  Gehirnsarcom  bei  einem  2 1/2,  J.  Müdchen  (Arch.  der  Heilk.,  1868).  Hirsch- 
berg,  Surcoma  dura’,  malris  cerebralis  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1868).  Gref.n,  Glioma 
of  cerebellum  (Transact.  of  the  patli.  .Soi;.,  1870). 
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Los  tumeurs  a myélocytes  siègent  principalement,  mais  non  exclusive- 
ment, dans  le  cervelet;  elles  n’atteignent  jamais  le  volume  des  précé- 
dentes, elles  ont  un  aspect  grisâtre  ou  gris  rougeâtre,  se  présentent 
comme  de  petites  masses  assez  régulièrement  circonscrites,  et  sont  for- 
mées, ainsi  que  le  nom  l’indique,  par  l’hypergénèse  des  myélocytes;  par 
suite,  les  autres  éléments  nerveux  sont  dissociés  et  déplacés,  et  les  tubes 
nerveux  disparaissent  en  totalité  ou  en  partie.  Ces  productions  sont  sou- 
vent prises  pour  des  tumeurs  fibro-plastiques,  cancéreuses  ou  tubercu- 
leuses, avec  lesquelles  d’ailleurs  elles  coïncident  quelquefois. 

Les  cholestéatomes,  tumeurs  nacrées  des  Allemands,  peuvent  naître 
du  squelette,  des  méninges  ou  du  cerveau,  et  dans  ce  dernier  cas  ils 
occupent,  soit  la  surface,  soit  une  région  voisine  de  la  base;  les  plus  volu- 
mineuses de  ces  tumeurs  arrivent  à peine  à la  grosseur  d’un  petit  œuf; 
les  recherches  de  Virchow  ont  établi  qu’elles  sont  constituées  par  la  fusion 
de  plusieurs  petits  foyers  d’abord  isolés;  la  forme  en  est  irrégulière,  la 
surface  inégale  et  granulée  a un  reflet  brillant  et  nacré.  La  masse  est 
composée  d’une  enveloppe  mince,  vaguement  fibrillaire,  et  d’un  contenu 
disposé  en  couches  concentriques  ; c’est  un  amas  de  cellules  épidermiques 
qui  ont  subi  la  métamorphose  adipeuse  ou  cornée;  l’enveloppe  et  le  con- 
tenu sont  dépourvus  de  vaisseaux.  L’aspect  et  le  reflet  caractéristiques 
sont  dus  â cette  métamorphose,  et  à l’interposition  d’une  substance  grasse 
composée  de  cholestérine  et  de  stéarine. 

Les  autres  tumeurs  accidentelles  de  l’encéphale  comprennent  les  exos- 
toses crâniennes  syphilitiques  ou  non,  et  certaines  productions,  qui  ne 
sont  guère  plus  que  des  curiosités  pathologiques,  tant  est  grande  leur 
rareté;  je  ne  les  signale  que  pour  mémoire  : ce  sont  les  lipomes,  qui 
naissent  de  la  dure-mère;  les  kystes  avec  leurs  trois  variétés,  kystes 
simples,  kystes  composés  ou  cystoïdes,  kystes  pileux  qui  occupent  les  en- 
veloppes ou  le  cerveau  lui-même;  les  enciiondromes,  qui  siègent  dans 
la  dure-mère  ou  dans  les  ventricules;  les  gliomes  (Virchow),  tumeurs 
formées  par  une  hyperplasie  pure  de  la  névroglie  sans  participation  des 
éléments  nerveux;  les  cliosarcomes  (Weickert),  tumeurs  mixtes  com- 
posées de  parties  gliomateuses  et  de  cellules  fusiformes  ; les  psammomes 
(Virchow),  tumeurs  constituées  aussi  par  une  néoplasie  conjonctive  que 
spécialisent  des  corpuscules  calcaires;  les  cylindromes  (Billroth, 
IL  Maier),  tumeurs  tormées  de  deux  éléments  histologiques  étroitement 
combinés,  savoir,  de  tissu  conjonctif  en  stries,  et  de  tissu  muqueux  homo- 
gène et  hyalin,  avec  lesquels  on  rencontre  parfois  quelques  fibres  élas- 
tiques et  quelques  cellules  fusiformes.  Ces  productions  tirent  leur  nom 
de  leur  disposition  morphologique,  elles  sont  arborescentes,  et  les  ra- 
meaux se  présentent  sous  forme  de  cylindres  brisés  ou  terminés  en  cæ- 
cum. Mentionnons  enfin,  quoiqu’elles  restent  presque  toujours  latentes, 
les  tumeurs  MUQUEUSES  qui  naissent  au  niveau  de  la  synostose  sphéno- 
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occipitale  (tumeurs  muqueuses  du  clivus  de  Blumenbach  (auteurs  alle- 
mands). Ces  tumeurs  signalées  par  Virchow  sont  très-petites,  elles  at- 
teignent au  plus  le  volume  d’une  noisette;  molles  et  fragiles,  elles  ont  un 
aspect  gélatiniforme  ; la  petite  masse,  unique  ou  frangée,  est  pédiculée 
sur  une  petite  excroissance  cartilagineuse  qui  part  de  la  suture  sphéno- 
occipitale,  et  elle  apparaît  libre  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde,  ou 
bien  elle  adhère  avec  cette  dernière  au  centre  du  pont  de  Varole.  Ces 
tumeurs  sont  très-rares,  et  dans  les  faits  connus  elles  n’ont  pas  déterminé 
de  symptômes  appréciables. 

Les  tumeurs  encéphaliques  ont  pour  effet  commun,  nous  l’avons  vu,  de 
diminuer  la  capacité  inlra-crànienne  ; en  outre  elles  produisent  des  lésions 
de  voisinage,  qui,  quoique  assez  nombreuses,  peuvent  être  rapportées  à 
deux  types  opposés,  savoir  : Y atrophie  ou  la  turgescence  du  tissu.  La  pre- 
mière altération  peut  compenser  dans  une  certaine  mesure  le  rétrécis- 
sement intra-céphalique,  la  seconde  au  contraire  en  aggrave  les  effets; 
quant  aux  causes  de  cette  tuméfaction  périphérique,  elles  sont  diverses, 
ce  sont  l’œdème,  la  congestion,  l’hémorrhagie  ou  l’inflammation.  Pour  peu 
qu’elle  soit  intense,  l’inflammation  produit  un  ramollissement  définitif, 
mais  l’œdème  et  la  congestion  sont  des  processus  éminemment  mobiles, 
et  cette  mobilité  est  une  des  raisons  de  l’oscillation  souvent  remarquable 
des  symptômes.  L 'hydrocéphalie  et  les  oblitérations  veineuses  doivent 
encore  être  signalées  parmi  les  lésions  secondaires  les  plus  communes. 
La  nature  de  la  tumeur  n’est  point  indifférente  quant  au  développement 
de  ces  altérations  de  voisinage  ; certaines  productions  sont  inertes,  sta- 
tionnaires et  n’agissent  guère  que  par  le  rétrécissement  et  la  compression 
locale,  telles  sont  la  plupart  des  tumeurs  accidentelles,  les  tumeurs  vas- 
culaires, ou  plus  généralement  les  tumeurs  enkystées;  d’autres  sont 
actives,  envahissantes,  et  dans  leur  croissance  rapide  elles  modifient  pro- 
fondément et  promptement  le  tissu  qui  les  entoure  ; les  produits  diathé- 
siques,  surtout  le  cancer,  appartiennent  à cette  classe  de  tumeurs  irri- 
tantes. Les  tumeurs  qui  compriment  les  nerfs  crâniens  finissent  par  en 
altérer  la  structure;  elles  en  amènent  Y atrophie  graisseuse,  et  les  obser- 
vations de  Meissner  ont  prouvé  que  cette  lésion  secondaire  peut  s’étendre 
jusqu’aux  ramifications  terminales.  Enfin  les  productions  qui  agissent  sur 
les  nerfs  optiques  ou  sur  les  vaisseaux  de  la  circulation  oculaire  pro- 
duisent dans  le  fond  de  l’œil  des  modifications  caractéristiques  : les  prin- 
cipales sont  l’atrophie  de  la  papille  avec  disparition  des  vaisseaux,  la 
congestion  ou  l’hémorrhagie  de  la  rétine,  la  suflusion  séreuse  et  le  décol- 
lement de  cette  membrane.  Facilement  appréciables  à 1 ophthalmoscope, 
ces  lésions  ont  une  importance  réelle  pour  le  diagnostic  clinique. 
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On  trouve  parfois  dans  les  autopsies  des  tumeurs  encéphaliques  qui  n’ont 
pas  été  soupçonnées  pendant  la  vie,  parce  qu’elles  ii’ont  donné  lieu  à aucun 
symptôme  caractéristique;  on  en  observe  d’autres  qui  restent  latentes  du- 
rant la  plus  grande  partie  de  leur  évolution,  et  qui  ne  produisent  de  phéno- 
mènes cérébraux  que  dans  les  quelques  jours  qui  précèdent  la  mort;  on  en 
voit  enfin  qui  révèlent  leur  existence  de  bonne  heure  par  une  série  de  dé- 
sordres tellement  significatifs,  que  le  diagnostic  peut  être  fait  presque  à coup 
sûr,  ou  tout  au  moins  sans  témérité.  Or,  comme  dans  les  cas  où  la  tumeur 
est  silencieuse,  on  ne  peut  pas  toujours  arguer  de  sa  petitesse  pour  expli- 
quer l’absence  de  symptômes,  les  faits  précédents  démontrent  d’une  ma- 
nière certaine  que  les  manifestations  symptomatiques  dépendent  surtout 
de  l’influence  exercée  par  la  production  anormale  sur  le  tissu  nerveux,  et 
du  siège  qu’elle  occupe.  Nous  retrouvons  ici,  plus  impérieuse  que  jamais, 
l’obligation  de  distinguer  dans  l’encéphale  des  régions  tolérantes  et  des  ré- 
gions intolérantes  ; la  masse  hémisphérique  et  les  parties  blanches  com- 
missurales  appartiennent  aux  premières,  la  partie  céphalique  de  l’appareil  spi- 
nal (- mésocéphale ),  et  l’appareil  de  conjonction  ( couches  optiques,  corps  striés), 
représentent  les  secondes.  D’un  autre  côté,  il  est  un  fait  qui  domine  toute 
la  symptomatologie  de  ces  tumeurs,  je  parle  de  celles  qui  provoquent  des 
phénomènes  cliniques  précoces;  ce  fait  c’est  l’intermittence  de  la  plupart 
des  accidents;  c’est  dans  les  derniers  temps  seulement  que  les  désordres 
sont  continus,  mais,  avant  d’en  arriver  là,  ils  peuvent  être  oscillants  durant 
des  mois  entiers.  C’est  une  nouvelle  preuve  que  les  symptômes  ne  dépen- 
dent pas,  du  moins  au  début,  de  la  compression  exercée  par  la  tumeur, 
car  cette  influence  d’ordre  mécanique  étant  continuelle,  les  phénomènes 
devraient  être  eux-mêmes  constants,  c’est-à-dire  que  chaque  symptôme 
une  fois  produit  devrait  être  définitif.  Les  conditions  pathogéniques  de  ces 
manifestations  intermittentes  sont  autres;  ce  sont  les  lésions  de  voisinage, 
congestion  phlegmasique,  fluxion  hémorrhagique,  œdème,  lésions  fugaces 
i‘t  réparables  qui  ne  perdent  ce  caractère  de  mobilité  que  lorsqu’elles  se 
sont  reproduites  un  grand  nombre  de  fois;  c’est  aussi,  et  avant  tout,  l’ex- 
citation que  le  corps  étranger,  véritable  épine,  fait  subir  aux  éléments 
nerveux.  Cette  excitation  peut  rester  bornée  à la  sphère  même  qu’occupe 
la  tumeur  ( excitation  directe ) ; mais  elle  peut  dépasser  ces  limites  et  agir 
à distance  par  le  mécanisme  de  l’arc  réflexe  ( excitation  réflexe );  ces  deux 
ordres  de  manifestations,  symptômes  d’excitation  directe,  symptômes  d’ex- 
citation réflexe,  coïncident  très-souvent,  surtout  lorsque  la  tumeur  occupe 
les  régions  delà  base.  Qu’une  tumeur  de  l’espace interpédonculaire  agisse, 
sans  abolir  la  conductibilité,  sur  les  nerfs  de  la  troisième  paire,  le  stra- 
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bisine  interne  exprimera  celle  excitation  directe;  mais  en  même  temps 
I excitation  peut  être  irradiée  en  arrière  jusqu’aux  couches  grises  du  bulbe; 
alors  des  convulsions  générales  révéleront  celte  action  à distance  ou  réflexe, 
et  tout  cela  peut  se  produire  sans  aucune  lésion  matérielle  appréciable 
dans  le  voisinage  de  la  tumeur;  il  s’agit  simplement  de  la  mise  en  jeu  de 
l’excitabilité  des  éléments  nerveux  par  le  produit  pathologique,  jouant  le 
rôle  d’agent  excitateur.  Celte  pathogénie  fait  comprendre  l’intermittence 
des  symptômes  de  èe  groupe;  ce  n’est  là  qu’une  des  applications  de  cette 
loi  de  l’activité  nerveuse  qui  veut  qu’à  toute  excitation  succède  une  pé- 
riode de  repos  dont  la  longueur  est  toujours  en  rapport  avec  la  durée  de 
la  phase  d’action  ; dans  l’espèce,  l’excitation  est  permanente,  mais,  dans 
la  période  de  repos,  les  éléments  nerveux  n’y  répondent  plus,  parce  que 
leur  excitabilité,  surmenée  par  de  pressants  appels,  est  épuisée  pour  un 
temps  plus  ou  moins  long.  A côté  de  l’intermittence  de  ces  symptômes, la 
clinique  démontre  encore  leur  variabilité  chez  les  divers  malades,  toutes 
choses  étant  d’ailleurs  supposées  égales;  cela  ne  peut  étonner,  puisque  ces 
phénomènes  résultent  de  l’impressionnabilité  des  cellules  nerveuses,  pro- 
priété remarquable  entre  toutes  par  ses  oscillations  individuelles.  — Pour 
ne  négliger  aucun  des  éléments  de  ce  complexus  pathogénique,  il  faut  en- 
core prendre  en  considération  le  caractère  des  lésions  de  voisinage  ; les 
unes  sont  des  processus  passifs  (œdème,  atrophie),  les  autres  sont  des 
processus  actifs  (hyperémie,  phlegmasie).  Or,  si  les  premières  n’ont  qu’une 
action  locale  bornée  aux  éléments  nerveux  qu’elles  occupent,  les  autres, 
en  raison  de  leur  caractère  irritatif,  peuvent  agir  à distance,  comme  la 
tumeur  elle-même,  parle  mécanisme  de  la  réflexion;  de  là  une  nouvelle 
série  de  phénomènes,  transitoires  ou  persistants,  selon  que  la  lésion  exci- 
tante est  elle-même  temporaire  ou  définitive. 

On  voit  par  cette  analyse  combien  on  serait  éloigné  de  la  vérité,  si  l’on 
rapportait  uniquement  au  rétrécissement  intra-crânien  et  à la  compression 
locale  les  symptômes  produits  par  les  tumeurs  de  l’encéphale;  en  fait# 
ces  symptômes  ont  trois  origines  : les  uns  résultent  de  l’excitation  directe 
ou  réflexe  des  éléments  nerveux,  symptômes  d'excitation  et  d'irradiation  ; 
d’autres  sont  produits  par  les  lésions  de  voisinage,  symplôme%des  lésions 
secondaires;  les  derniers  sont  déterminés  par  la  compression  générale  ou 
locale,  symptômes  de  compression.  Dans  la  majorité  des  cas,  l’ordre  chrono- 
logique de  ces  phénomènes  est  conforme  à l’ordre  de  cette  énumération. 

La  modalité  pathogénique  fait  prévoir  les  caractères  cliniques  particu- 
liers de  ces  trois  groupes  de  symptômes  : ceux  d 'excitation  et  d’irradiation 
consistent  essentiellement  dans  l’exaltation  fonctionnelle;  ce  sont  des  con- 
tractures, des  convulsions  partielles  ou  générales,  c’est  1 hyperesthésie, 
c’est  l’hyperidéation  par  excitation  à distance  des  cellules  corticales;  — 
les  symptômes  des  lésions  secondaires  peuvent  être  les  mêmes,  mais  on 
peut  observer  en  outre  des  paralysies  temporaires  ou  persistantes,  de  la 
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fièvre  et  tous  les  phénomènes  des  maladies  aiguës;  — enfin,  les  symptômes 
décompression  sont  essentiellement  constitués  par  des  paralysies  définitives 
et  l'affaiblissement  graduel  des  facultés  sensorielles  et  intellectuelles.  Il 
est  facile  de  voir  que  les  symptômes  des  deux  premiers  groupes  sont,  par 
le  fait  de  leur  origine,  transitoires  et  mobiles;  et,  comme  ceux  du  troi- 
sième sont  généralement  plus  tardifs,  il  est  clair  que  l’évolution  clinique 
d’une  tumeur  cérébrale  ne  présente  pas  les  allures  régulières  d’une  ma- 
ladie continente  qui  avance  lentement  vers  sa  terminaison,  et  qu’elle  est 
plutôt  caractérisée  par  l’évolution  intermittente  et  paroxystique  d’une  série 
d’accidents  aigus. 

Une  autre  conséquence  non  moins  fructueuse  en  clinique  peut  encore 
être  déduite  de  la  classification  pathogénique  que  j’ai  formulée  ; si  l’on 
examine  les  divers  groupes  de  symptômes,  on  voit  que  chacun  d’eux  doit 
comprendre  des  phénomènes  circonscrits  et  localisés  et  des  phénomènes 
diffus,  c’est-à-dire  des  désordres  qui  dénotent  un  trouble  général  de  l’in- 
nervation encéphalique.  Dans  le  premier  groupe,  en  effet,  à côté  de  l’exci- 
tation locale,  qui  donne  des  symptômes  directement  en  rapport  avec  le 
siège  de  la  tumeur,  nous  trouvons  l’excitation  réflexe  qui  produit  des 
phénomènes  à distance  sans  localisation  précise;  dans  le  second  groupe 
nous  avons,  à côté  de  l’hémorrhagie  et  de  l’œdème,  processus  à symptômes 
circonscrits,  l’encéplialite  et  la  méningite,  processus  à influence  générale 
ouditluse;  dans  le  troisième,  enfin,  nous  voyons,  avec  la  compression  lo- 
cale produisant  des  abolitions  fonctionnelles  circonscrites,  le  rétrécissement 
intra-crânien  ou  compression  générale,  amenant  la  déchéance  graduelle 
de  l’innervation  supérieure  dans  tous  ses  modes.  C’est  en  raison  de  la 
double  modalité  pathogénique  afférente  à chacun  de  ces  groupes  de  sym- 
ptômes qu’une  tumeur,  lésion  limitée  par  excellence,  détermine  cependant 
des  désordres  encéphaliques  diffus,  et  qu’elle  peut  tuer  sans  phénomènes 
circonscrits  bien  prononcés.  Aussi,  les  symptômes  limités,  qui  ont  une 
valeur  prépondérante  pour  le  diagnostic  du*  siège  de  la  tumeur,  n’en  ont 
guère  plus  que  les  troubles  généralisés,  lorsqu’il  s’agit  simplement  de 
reconnaître  l’existence  d’une  lésion  de  ce  genre. 

Telles  sont  les  lumières  que  fournit  sur  ce  sujet  l’analyse  pathogé- 
nique; ces  notions  sont  indispensables  pour  l’étude  de  la  symptomato- 
logie, qui  devient  par  là  plus  nette  et  plus  concise,  car  elle  est  entière- 
ment contenue  dans  1 expose  de  ces  principes  généraux.  Une  remarque 
piéalable  doit  encore  être  laite  : à 1 exception  des  paralysies  limitées  et 
persistantes,  des  symptômes  identiques,  quant  à l’expression  clinique, 
peuvent  avoir  des  origines  différentes  ; ils  peuvent  être,  selon  les  cas,  des 
ellets  directs  ou  des  effets  d’irradiation  réflexe;  tout  dépend  du  siège  de  la 
lésion.  Qu’une  tumeur  occupe  le  voisinage  du  bulbe  ou  les  origines  du 
pneumogastrique,  le  vomissement  est  un  effet  direct,  topique,  de  l’excita- 
tion résultant  de  la  production  morbide;  que  la  tumeur  siège  dans  le  cer- 
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velel  ou  au  niveau  du  ganglion  de  Casser,  le  symptôme  vomissement  sera 
le  même  que  dans  le  cas  précédent,  mais  c’est  alors  un  effet  à distance, 
un  efiet  d’irradiation  ; l’excitation  partie  du  cervelet  ou  du  ganglion  de  la 
cinquième  paire  a gagné  les  cellules  originelles  du  pneumogastrique.  Ce 
qui  est  vrai  du  vomissement  l’est  également  du  délire,  du  strabisme,  des 
contractures,  des  convulsions,  et  en  général  de  tous  les  phénomènes 
d’excitation;  chacun  d’eux  peut  être  un  effet  topique  ou  un  effet  irradié; 
c’est  précisément  là  ce  qui  complique  le  diagnostic  du  siège  de  la  tu- 
meur; car,  alors  même  qu’on  a sous  les  yeux  un  symptôme  dont  le  centre 
physiologique  est  bien  déterminé  et  bien  limité  (vomissement,  spasme  de 
la  face,  exaltation  de  l’ouïe,  sensations  lumineuses,  etc.),  on  ne  peut  pas 
conclure  que  la  lésion  occupe  justement  ce  centre  d’action;  la  chose  est 
possible,  mais  il  se  peut  aussi  que  le  phénomène  soit  le  résultat  de  l’exci- 
tation transmise  à distance  par  le  fait  d’une  tumeur  siégeant  plus  ou 
moins  loin  du  centre  qui  est  fonctionnellement  troublé.  Le  problème 
comporte  deux  solutions,  partant  il  est  plus  obscur.  La  situation  n’est 
plus  la  même  pour  les  symptômes  d’inertie,  notamment  pour  les  para- 
lysies persistantes  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens  ; elles  résultent  né- 
cessairement de  l’action  directe  exercée  par  la  tumeur  ou  par  la  lésion  de 
voisinage  sur  le  trajet  du  nerf  compromis;  elles  sont  donc,  dans  tous  les 
cas,  des  effets  topiques  qui  fournissent  une  notion  précise  sur  le  siège  de 
l’altération.  La  surdité,  la  cécité,  lablépharoptose  et  le  strabisme  externe, 
l’anesthésie  de  la  face  (ces  symptômes  étant  reconnus  persistants),  déno- 
tent positivement  que  la  tumeur  intéresse  les  nerfs  de  la  huitième,  de  la 
deuxième,  de  la  troisième  et  de  la  cinquième  paire  ; on  n’a  pas  à compter 
alors  avec  les  phénomènes  d’irradiation,  et,  pour  compléter  le  diagnostic 
topographique,  il  n’y  a plus  qu’à  déterminer  quelle  est  la  portion  du  nerf 
qui  est  intéressée,  ce  à quoi  on  parviendra  dans  certains  cas  en  s’aidant 
de  l’anatomie,  de  la  physiologie  et  de  la  considération  des  autres  sym- 
ptômes. 

Il  est  rare  que  la  tumeur  se  manifeste  d’abord  par  des  symptômes  cir- 
conscrits ou  topiques;  ceux-ci  sont  précédés  en  général  de  phénomènes 
diffus,  que  l’on  peut  l'apporter  à l’excitation  encéphalique  générale  sus- 
citée par  le  travail  morbide  local.  Le  premier,  en  tout  cas  le  plus  frappant 
de  ces  symptômes,  est  la  céphalalgie;  elle  est  plus  violente  que  dans  toute 
autre  maladie,  la  méningite  et  l’urémie  exceptées;  elle  est  aiguë  et  lanci- 
nante, elle  dure  des  semaines  entières  sans  rémission,  elle  est  exaspérée 
par  les  mouvements  de  la  tête,  par  l’impression  de  la  lumière,  par  le  bruit, 
elle  l’est  quelquefois  par  un  simple  effort  d’expiration.  Tantôt  la  douleur 
occupe  la  totalité  de  la  tête,  tantôt  elle  présente  une  localisation  fixe; 
mais,  à l’exception  de  la  céphalalgie  occipitale,  qui  est  positivement  en 
rapport  avec  les  tumeurs  de  la  région  cérébelleuse,  il  n’y  a pas  de  rela- 
tion entre  le  siège  de  la  douleur  et  celui  de  la  lésion.  Avec  ce  symptôme, 
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ou  peu  après  lui,  apparaissent  d’autres  phénomènes  qui  ont  la  même 
origine;  ce  sont  les  tintements  et  les  bruissements  doieille , 1 acuité  pé- 
nible de  l’ouïe,  les  troubles  de  la  vue,  diplopie,  mouches  volantes,  du 
strabisme  souvent  passager,  des  fourmillements  dans  les  membres,  par- 
fois une  hyperesthésie  plus  ou  moins  étendue  ; dans  quelques  cas,  il  y a 
de  l’agitation  intellectuelle  ( chasse  aux  idées ) ou  un  véritable  délire. 
Ailleurs,  les  effets  de  la  compression  générale  sont  précoces  et  Y apathie 
cérébrale  domine  dès  le  début;  la  mémoire  faiblit,  1 attention  fait  défaut; 
alors  même  que  la  céphalalgie  laisse  au  patient  quelque  repos,  les  idées 
sont  un  peu  confuses,  et  cette  impuissance  relative  est  le  prélude  de 
l’affaiblissement  progressif  des  facultés  d’idéation.  Tandis  que  chez  beau- 
coup de  malades  la  douleur  de  tête  est  le  symptôme  initial,  il  en  est 
d’autres  qui  accusent  avant  tout  du  vertige,  et  alors  même  que  ce  phéno- 
mène n’est  point  primitif,  il  est  bien  rare  qu’il  manque  dans  cette  première 
phase  du  mal  ; aussi  tire-t-il  de  sa  constance  une  importance  presque 
aussi  grande  que  la  céphalalgie.  Il  peut  se  manifester  déjà  dès  que  le- 
malade  relève  sa  tête  ou  s’assied  dans  son  lit,  mais  il  est  surtout  pro- 
noncé dans  la  station  debout;  il  produit  de  l’incertitude  dans  la  démarche,, 
et  des  chutes  qui  sont  quelquefois  accompagnées  d’une  perte  de  connais- 
sance de  peu  de  durée  ( vertige  apoplectique).  Indépendamment  du  ver- 
tige et  de  la  céphalalgie,  certains  individus  accusent  des  sensations 
bizarres  qu’ils  localisent  dans  l’intérieur  de  la  tête  ; il  leur  semble  que 
le  crâne  va  éclater  sous  la  pression  excentrique  d’un  corps  qui  grossit 
sans  cesse;  d’autres  sont  tourmentés  par  le  ballottement  d’un  corps  mo- 
bile ; d’autres,  enfin,  se  plaignent  d’avoir  la  sensation  d’un  liquide  qui  se 
déplace  dans  l’intérieur  du  cerveau.  Il  est  digne  de  remarque  que  ces- 
sensations  subjectives  peuvent  précéder  tous  les  autres  .symptômes. 

Ces  phénomènes  d’excitation  ou  de  compression  diffuse  coïncident  tôt 
ou  tard,  très-souvent  dès  le  début,  avec  des  symptômes  d’excitation 
mésocépiialique,  le  vomissement  et  les  convulsions  épileptiformes;  j’ai 
montré  plus  haut  que  ces  troubles  sont,  tantôt  les  effets  topiques  d’une 
excitation  directe,  tantôt  les  effets  à distance  d’une  irradiation  portée 
jusqu’au  bulbe.  Le  vomissement  présente  au  grand  complet  les  caractères- 
du  vomissement  d’origine  cérébrale  : il  n’y  a pas  de  nausées,  les  troubles 
gastriques  font  défaut,  le  crachotement,  qui  précède  d’ordinaire  les 
autres  variétés  de  vomissement,  manque  également,  l’acte  a lieu  sans- 
efforts;  indépendant  de  la  nature  de  l’alimentation,  il  persiste  dans  l’état 
de  vacuité  de  l’estomac,  et  il  est  surtout  influencé  par  la  position  de  la 
tête;  il  cesse  en  général  dans  la  station  couchée;  mais  dès  que  la  tête  est 
ramenée  dans  la  rectitude,  et  à plus  forte  raison  dans  la  station  debout,  il 
reparaît  et  se  répète  avec  une  fréquence  variable,  jusqu’à  ce  que  le  ma- 
lade ait  repris  la  position  horizontale.  Le  vertige  présentant  les  mêmes 
particularités,  on  voit  des  individus  qui  ne  paraissent  point  incommodés 
jaccoud.  — Path.  int , 3e  édit.  j.  jg 
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dès  qu’ils  sont  couchés,  mais  qui,  dès  qu’ils  se  lèvent,  sont  pris  à la 
lois  de  vertige  et  de  vomissements,  et  présentent  alors  un  état  grave 
dont  la  reproduction  régulière,  dans  les  mêmes  circonstances,  ne  laisse 
aucun  doute  sur  la  cause  des  accidents.  Ce  contraste  si  caractéristique 
entre  les  effets  delà  station  couchée  et  ceux  de  la  locomotion  n’est  jamais 
plus  marqué  que  dans  les  cas  où  la  tumeur  occupe  le  cervelet  ou  ses 
expansions  pédonculaires.  Le  vomissement  coïncide  avec  une  consti- 
pation souvent  opiniâtre  ; dans  certains  cas,  il  persiste  durant  des  se- 
maines et  des  mois  comme  phénomène,  sinon  unique,  au  moins  pré- 
dominant. 

Les  convulsions  épileptiformes  constituent  l’un  des  symptômes  les  plus 
constants  et  les  plus  frappants;  s’il  est  vrai  qu’elles  suivent  en  général  les 
phénomènes  d’excitation  diffuse  que  j’ai  signalés  plus  haut,  il  est  vrai 
aussi,  et  l’on  ne  saurait  trop  insister  sur  ce  fait  au  point  de  vue  pratique, 
qu’elles  précèdent  parfois  et  de  longtemps  toutes  les  autres  manifestations. 
Lors  donc  qu’un  adulte,  qui  n’est  pas  épileptique  et  qui  ne  présente 
aucun  antécédent  héréditaire  suspect,  est  pris  en  bonne  santé  de  convul- 
sions épileptiformes,  il  faut  aussitôt  songer  à une  tumeur  de  l’encéphale 
ou  aune  intoxication  (plomb,  alcool,  urémie);  resserré  entre  ces  deux 
termes,  le  problème  est  facilement  résolu.  Ces  convulsions  présentent  à 
peu  près  les  même  variétés  que  les  attaques  de  l’épilepsie  dite  essentielle; 
ce  sont  des  accès  complets  constitués  par  la  série  pathognomonique,  perte 
de  connaissance,  spasmes  toniques,  convulsions  cloniques,  coma  et  ster- 
tor;  ou  bien  l’accès  est  imparfait,  la  perte  de  connaissance  manque,  mais 
les  autres  phases  sont  les  mêmes  ; enfin  le  paroxysme  peut  n’ètre  qu’é- 
bauché, il  consiste  alors,  soit  en  une  suspension  très-brève  de  l’idéation 
(absence),  soit  en  quelques  contorsions  grimaçantes  de  la  face  ; la  simili- 
tude est  complétée  par  ce  fait  que  des  attaques  symptomatiques  d’une 
tumeur  peuvent  être  isolées,  uniques,- comme  celles  de  l’épilepsie  essen- 
tielle, ou,  au  contraire,  se  répéter  coup  sur  coup  comme  ces  dernières. 
En  somme,  l’identité  est  entière  au  point  de  vue  des  caractères  cliniques, 
les  convulsions  épileptiformes  ou  mésocéphaliques  produites  par  les 
tumeurs  de  l’encéphale  ne  sont  autre  chose  qu’une  épilepsie  symptoma- 
tique. L’intervalle  des  accès  est  très-variable  ; il  diminue  d’ordinaire  à 
mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  et  il  peut  arriver  que  le  coma 
final  soit  précédé  d’un  accès  de  plusieurs  jours  de  durée,  durant  lequel 
les  attaques  se  succèdent  sans  relâche  ; ce  mode  de  progression  est  du 
reste  commun  à tous  les  états  épileptiformes.  Au  début  des  accidents, 
l’intervalle  des  accès  peut  être  assez  long,  de  plusieurs  semaines,  par 
exemple  ; et  lorsque  l’excitation  bulbaire  est  le  symptôme  initial,  tout 
disparaît  pendant  ce  temps,  de  sorte  que,  si  l’on  n’était  prévenu,  on  serait 
tenté  d’attribuer  à quelque  influence  fortuite  et  passagère  l’attaque  primi- 
tive, et  de  porter  un  pronostic  bénin  que  l’événement  viendrait  bientôt 
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démentir.  A dater  du  moment  ou  les  accès  épileptiques  se  rapprochent, 
l’affaiblissement  intellectuel  est  de  plus  en  plus  marqué. 

A l’exception  des  phénomènes  issus  de  la  protubérance  et  du  bulbe, 
les  symptômes  précédents  sont  des  symptômes  diffus  résultant  de  l’exci- 
tation ou  de  la  compression  générale;  je  dois  m’occuper  maintenant  des 
phénomènes  produits  par  les  lésions  secondaires  ou  par  la  compression 
locale.  Ce  sont  les  symptômes  circonscrits  ou  topiques  par  excellence, 
symptômes  de  foyer.  Si  ces  accidents  avaient  pour  seule  origine  la  com- 
pression ou  la  destruction  du  tissu  nerveux,  ils  consisteraient  uniquement 
en  abolitions  fonctionnelles  persistantes;  mais,  sous  peine  de  faire  une 
description  artificielle , il  faut  tenir  compte  des  lésions  temporaires 
(i œdème , congestion),  qui  n’entravent  que  pour  un  moment  l’aptitude  fonc- 
tionnelle, et  des  lésions  irritatives  ( encéphalite , méningite),  qui  avant 
d’anéantir  la  fonction,  en  produisent  le  désordre  ou  l’exagération.  C’est 
pour  ces  motifs  que  ce  groupe  de  symptômes,  que  l’on  pourrait  croire 
a priori  simple  et  composé  d’éléments  uniformes,  est  en  réalité  complexe 
et  formé  de  phénomènes  disparates.  On  y trouve,  en  effet,  des  signes 
d’excitation  et  des  signes  de  dépression;  les  premiers,  je  l’ai  déjà  dit,  sont 
des  contractures  partielles,  entre  autres  du  strabisme,  de  Y exaltation  sen- 
sorielle, de  Yhyperidéat  ion  délirante  ; tous  ces  symptômes,  nous  le  savons, 
peuvent  être  produits  et  par  la  simple  excitation  des  éléments  nerveux, 
et  par  les  lésions  irritatives  du  voisinage  ; mais  la  fièvre  est  propre  à ces 
dernières  ; c’est  seulement  lorsque  la  tumeur  provoque  autour  d’elle  de 
l’encéphalite  ou  de  la  méningite  que  l’on  voit  apparaître  un  mouvement 
fébrile,  et  le  degré  thermométrique  en  est  toujours  plus  élevé  lorsqu’il  est 
causé  par  une  pblegmasie  des  méninges.  La  méningo-encépbalite  secon- 
dire  a une  autre  conséquence,  elle  met  fin  aux  allures  intermittentes  de  la 
maladie,  et  lui  imprime  une  marche  continue  qui  pourrait  faire  croire  à 
une  inflammation  primitive  et  simple,  si  l’on  était  totalement  privé  des 
signes  anamnestiques.  Cette  phase  fébrile  est  ordinairement  de  courte  du- 
rée, cinq  à sept  jours  au  plus  ; mais  elle  peut  se  reproduire  un  certain  nom- 
bre de  fois,  et  l’on  trouve  alors  à l’autopsie  un  foyer  d’encéphalite  autour  de 
la  tumeur,  ou  une  méningite  non  purulente,  caractérisée  par  l’épaississe- 
ment des  membranes  et  par  un  exsudât  plus  ou  moins  abondant.  — Les 
lésions  non  irritatives  et  temporaires  donnent  lieu  à des  paralysies  tran- 
sitoires qui  siègent  dans  les  yeux,  dans  la  face  ou  dans  les  membres  ; ou 
bien  elles  aggravent  momentanément  les  paralysies  qu’a  déjà  déterminées 
la  compression  de  la  tumeur. 

Les  plus  importants  des  symptômes  de  foyer  sont  précisément  les 
phénomènes  d’inertie  produits  par  celte  dernière  cause;  les  plus  fré- 
quents, les  plus  caractéristiques  de  ces  symptômes  sont  des  paralysies 
partielles  du  mouvement. 

Il  est  bien  rare  que  ces  paralysies  envahissent  d’emblée  toutes  les  par- 
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lies  qu’elles  doivent  occuper;  celles-là  même  qui  finissent  par  affecter 
la  disposition  hémiplégique  ont  un  développement  graduel  plus  ou  moins 
lent;  elles  frappent  d’abord  le  membre  inférieur,  rarement  le  supérieur 
est  pris  le  premier,  et,  au  début,  la  totalité  des  muscles  du  membre  n’est 
pas  intéressée,  quelques  groupes  sont  touchés  à l’exclusion  des  autres, 
et  c’est  après  une  marche  envahissante  de  durée  variable  que  l’hémiplégie 
est  constituée.  Dans  quelques  cas,  la  paralysie  atteint  les  quatre  membres, 
soit  qu’il  y ait  plusieurs  tumeurs,  soit  qu’une  tumeur  unique  existe  sur 
les  deux  pédoncules  cérébraux  ou  sur  les  régions  médianes  du  mésocé- 
phale;  mais  alors  une  hémiplégie  simple  précède  d’un  temps  plus  ou 
moins  long  l’akinésie  de  l’autre  côté.  C’est  par  suite  de  celte  marche 
particulière  (envahissement  du  membre  inférieur  d’abord,  possibilité 
d’une  paralysie  des  deux  côtés)  que  la  paralysie  des  tumeurs  cérébrales 
peut  présenter,  pendant  un  certain  temps,  la  forme  paraplégique;  ce  fait 
est  exceptionnel.  Les  sphincters  ne  sont  pas  fréquemment  paralysés,  dans 
un  quart  des  cas  environ;  dans  un  fait  cité  par  Friedreich,  la  paralysie 
des  sphincters  existait  seule.  Dans  les  membres,  la  paralysie  n’est  pas 
toujours  complète,  il  est  même  rare  quelle  présente  le  degré  de  celle 
qui  est  produite  par  une  hémorrhagie  ou  par  une  nécrobiose  cérébrale; 
il  n’en  est  plus  de  même  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens,  ici  l’akinésie 
est  souvent  absolue;  rien  de  plus  variable  d’ailleurs  que  ces  paralysies 
crâniennes.  Tantôt  c’est  une  simple  blépharoptose,  tantôt  la  troisième 
paire  est  prise  en  totalité;  ailleurs,  c’est  une  paralysie  de  la  langue  ou 
une  paralysie  de  la  face;  chez  un  autre  malade,  c’est  de  la  difficulté  ou 
du  désordre  dans  l’articulation  des  sons,  ou  bien  de  la  surdité  ou  une 
cécité  plus  ou  moins  complète;  toutes  ces  variétés  dépendent  du  siège  et 
de  l’étendue  de  la  tumeur. 

Au  point  de  vue  de  la  motilité  réflexe  et  électrique,  les  paralysies  des 
membres  se  comportent  comme  toutes  les  paralysies  d’origine  cérébrale, 
c’est-à-dire  que  les  mouvements  réflexes  sont  normaux  ou  accrus,  et 
que  la  réaction  électrique  est  conservée;  pour  les  paralysies  crâniennes, 
ces  phénomènes  sont  variables,  ils  dépendent  du  lieu  où  le  nerf  est  inté- 
ressé : s’il  est  paralysé  dans  sa  portion  cérébrale,  les  mouvements  réflexes 
et  électriques  restent  intacts;  s’il  est  atteint  dans  sa  portion  périphé- 
rique (cellïtlês  originelles  et  cordon  intra-crânien),  ces  deux  ordres  de 
mouvements  sont  abolis;  la  situation  est  la  même  que  dans  la  sclérose.  Le 
rapport  topographique  entre  la  paralysie  des  membres  et  celle  des 
nerfs  crâniens  n’est  point  constant;  tantôt  elles  occupent  tontes  deux  le 
même  côté  du  corps,  tantôt  la  paralysie  crânienne  siège  du  côté  opposé  à 
celle  des  membres,  c’est  ce  qui  a lieu  toutes  les  fois  que  la  tumeur  agit 
sur  la  portion  périphérique  ( cellules  originelles  et  cordon  intra-crânien) 
du  nerf,  et  non  pas  sur  sa  portion  cérébrale.  Alors,  en  effet  (les  hémis- 
phères cérébraux  étant  pris  pour  point  de  départ),  le  nerf  crânien  est 
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atteint  après  sa  décussation,  les  faisceaux  moteurs  des  membres  sont 
atteints  avant  leur  entre-croisement  bulbaire,  la  paralysie  doit  nécessaire- 
ment siéger  de  deux  côtés  différents,  savoir  ; du  côté  de  la  tumeur  poui 
les  nerfs  crâniens,  du  côté  opposé  pour  les  membres.  Si  cette  disposition 
de  la  paralysie  est  plus  fréquente  dans  les  tumeurs  que  dans  les  autres 
lésions  de  l’encéphale,  c’est  que  ces  productions  siègent  très-souvent  à la 
base  du  crâne  ou  dans  les  régions  voisines  de  la  base;  elles  sont  ainsi 
dans  les  meilleures  conditions  topographiques  pour  exercer  une  double 
action,  action  directe  sur  les  nerfs  crâniens  qui  passent  à leur  niveau, 
action  croisée  sur  les  faisceaux  nerveux  des  membres.  Soit,  pour  fixer 
les  idées,  une  tumeur  comprimant  le  pédoncule  cérébral  droit  au 
niveau  de  l’émergence  du  moteur  oculaire  commun;  ce  nerf  ne  subissant 
plus  de  décussation  entre  celte  émergence  et  l’œil,  il  est  clair  que  c est 
l’œil  droit  qui  sera  atteint; 'mais,  les  faisceaux  kinésodiques  des  membres 
étant  totalement  entre-croisés  déjà  avant  d’arriver  dans  le  pédoncule,  ce 
sont  les  faisceaux  des  membres  gauches  qui  sont  contenus  dans  le  pédon  - 
cule droit,  la  paralysie  des  membres  siégera  à gauche;  telle  est  cette 
paralysie  inverse  ou  antagoniste  (alterne  de  Guider)  qui  est  éminemment 
caractéristique  des  tumeurs  de  la  base  de  l’encéphale,  et  qui  a été  indiquée 
dès  1840  par  Romberg.  Si,  au  contraire,  la  tumeur  est  située* dans  l’hé- 
misphère droit  au-dessus  des  corps  striés  et  des  couches  optiques,  alors  la 
paralysie  de  l’œil  siégera  à gauche  comme  celle  des  membres,  parce  qu’en 
ce  point  les  nerfs  de  la  troisième  paire  sont  décussés  comme  ceux  des 
membres,  de  telle  manière  que  la  portion  hémisphérique  du  nerf  de  l’œil 
gauche  occupe  l’hémisphère  droit  et  vice  versa.  En  résumé  la  portion 
périphérique  des  nerfs  crâniens  donne  lieu  à des  paralysies  directes,  et 
la  portion  centrale  à des  paralysies  croisées ; mais  pour  que  cette  for- 
mule, qui  résume  tout  l’exposé  précédent,  soit  rigoureusement  vraie,  il 
faut  avoir  soin  de  donner  à l’expression  portion  périphérique  son  sens 
anatomique  exact;  on  ne  doit  pas  seulement  appliquer  ce  nom  au  cordon 
nerveux  âprès  son  émergence  visible  à la  surface  de  l’encéphale;  il  faut 
l’entendre  et  du  cordon  nerveux  libre  et  du  tractus  interstitiel  qui,  de 
l’émergence  visible,  s’étend  aux  cellules  grises  originelles.  C’est  toute 
•cette  portion  du  nerf  qui  produit  la  paralysie  directe,  ainsi  que  l’abolition 
de  la  motilité  réflexe  et  électrique.  C’est  dans  la  sphère  des  nerfs  faciaux 
que  la  paralysie  crânienne  est  le  plus  fréquente,  mais  elle  peut  porter 
sur  plusieurs  nerfs  â la  fois  et  les  atteindre  tous  dans  leur  portion  périphé- 
rique, ou  bien  l’un  dans  sa  portion  périphérique,  l’autre  dans  sa  portion 
centrale.  Ainsi  le  facial,  par  exemple,  peut  être  paralysé  dans  sa  portion 
cérébrale  par  une  tumeur  qui  comprime  d’autre  part  la  portion  périphé- 
rique d’un  autre  nerf;  dans  ce  cas,  la  paralysie  de  la  face  siégera  du  côté 
^le  la  paralysie  des  membres,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à la  lésion,  et  la 
paralysie  de  l’autre  nerf  sera  directe,  elle  occupera  le  côté  correspondant 
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à la  tumeur.  Ainsi,  une  tumeur  de  la  limite  antérieure  gauche  de  la  pro- 
tubérance étendue  vers  le  pédoncule  cérébral  gauche  peut  déterminer 
une  paralysie  faciale  droite  par  action  sur  la  portion  centrale  du  facial 
droit,  et  une  paralysie  de  l’oculo-moteur  commun  gauche  par  action  sur 
la  portion  périphérique  du  nerf  gauche  de  la  troisième  paire. 

Aux  inerties  motrices  produites  par  les  tumeurs  encéphaliques  je  rat- 
tache deux  phénomènes  de  grande  importance  : l’un  est  le  défaut  d’équi- 
libre, symptôme  qui,  en  l’absence  de  toute  paralysie,  rend  la  locomotion 
difficile  ou  impossible,  et  qui  est  surtout  observé  dans  les  tumeurs  du 
cervelet  et  de  ses  expansions  pédonculaires  ; l’autre  est  Y abolition  de  la 
parole  ( aphasie , alalie ),  indépendante  de  la  paralysie  ou  de  l’ataxie  de  la 
langue;  elle  est  due  alors,  soit  à l’interruption  des  voies  qui,  à travers 
les  corps  striés,  les  couches  optiques  et  les  pédoncules  cérébraux,  unis- 
sent la  couche  corticale  hémisphérique  au  bulbe,  appareil  producteur  et 
coordinateur  des  mouvements  de  la  parole,  soit  à l’amnésie,  soit  au  défaut 
d’idéation  verbale. 

Dans  la  sphère  de  la  sensibilité,  les  abolitions  fonctionnelles  sont  bien 
moins  fréquentes  et  moins  caractéristiques,  à l’exception  des  troubles  de 
la  vue  et  de  l’ouïe.  Les  premiers  sont  les  plus  communs.  Lebert  les  a notés 
40  fois  sur  45  cas,  Friedreich  26  fois  sur  44;  la  diminution  de  la  puis- 
sance visuelle  présente  tous  les  degrés,  depuis  l’amblyopie  légère  jusqu’à 
l’amaurose  complète;  il  est  rare  que  la  cécité  survienne  brusquement; 
j’ai  vu  pourtant  un  exemple  de  ce  fait,  mais  ce  qui  est  plus  remarquable, 
c’est  que  l’abolition  de  la  vue  est  presque  toujours  double  (18  fois  sur  les 
26  cas  de  Friedreich),  alors  même  que  la  tumeur  est  unique  et  qu’elle 
n’intéresse  pas  directement  le  chiasma  ou  l’ensemble  des  tubercules  qua- 
drijumeaux. Cette  circonstance  tient  au  mode  particulier  d’cntre-croise- 
ment  des  nerfs  optiques  ; la  décussation  dans  le  chiasma  n’étant  pas  com- 
plète, chaque  nerf,  entre  son  origine  et  le  chiasma,  contient  des  filets- 
destinés  aux  deux  yeux;  si,  au  contraire,  la  tumeur  agit  sur  le  nerf  au 
delà  du  chiasma,  c’est-à-dire  entre  ce  point  et  l’œil,  les  troubles  de  la  vue 
sont  nécessairement  unilatéraux,  ils  siègent  du  côté  de  la  tumeur.  Sui- 
vant que  le  nerf  est  intéressé  dans  sa  portion  périphérique  (entre  les 
corps  genouillés  et  l’orbite)  ou  dans  sa  portion  cérébrale,  le  clignement  de 
l’œil  est  aboli  ou  conservé;  mais  ce  signe  différentiel  n’a  de  valeur  qu’au- 
tant  que  le  facial  est  intact.  Dans  ce  cas,  en  effet,  si  l’approche  brusque 
du  doigt  vers  l’œil  malade  ne  provoque  pas  le  phénomène  du  clignement, 
c’est  que  l’impression  excitante  ne  peut  pas  arriver  au  noyau  gris  du  fa- 
cial; c’est  donc  que  la  voie  centripète,  c’est-à-dire  la  portion  périphérique 
du  nerf  optique,  est  interrompue  sur  un  point  quelconque  ; cette  interrup- 
tion est  produite,  soit  par  la  compression  même  de  la  tumeur,  soit  par 
l’atrophie  du  nerf,  suite  de  la  compression;  dans  ce  dernier  cas,  1 oph- 
thalmoscope  révèle  ordinairement  une  atrophie  papillaire  plus  ou  moins 
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prononcée.  On  conçoit  que,  si  le  nerf  facial  est  pris  (paralysie  faciale),  les 
signes  fournis  par  le  clignement  sont  moins  positifs,  puisque  alors  l’ab- 
sence de  ce  phénomène  réflexe  peut  tenir,  ou  à l’interruption  de  la  voie 
centripète  ( nerf  optique ),  ou  à l’interruption  de  la  voie  centrifuge  ( facial 
et  son  noyau).  — Les  troubles  de  l’ouïe  sont  moins  fréquents  que  ceux 
de  la  vue  (b  fois  sur  45  cas  de  Lebert),  et  ils  sont  moins  prononcés  ; on 
observe  l’affaiblissement  bien  plutôt  que  l’abolition  de  1 ouie,  et  lorsque 
la  surdité  est  complète,  ce  qui  est  rare,  elle  est  presque  toujours  unilaté- 
rale. _ L ’ odorat  et  le  goût  sont  intéressés  plus  rarement  encore;  le  pre- 
mier l’est  surtout  par  les  tumeurs  de  la  moitié  antérieure  de  la  base  ; le 
second,  par  les  tumeurs  basilaires  des  régions  postérieures.  L anes- 
thésie cutanée  est  limitée  en  général  aux  parties  paralysées  du  mouve- 
ment, et  il  est  rare  qu’elle  y soit  complète.  Elle  ne  se  montre  pas  brus- 
quement, elle  est  souvent  précédée  de  fourmillements,  d’engourdissement, 
de  douleurs  véritables  ; on  l’observe  rarement  au  tronc  ; c’est  sur  les  membres 
et  à la  face  qu’elle  est  le  plus  fréquente.  Dans  les  membres  elle  occupe, 
comme  la  paralysie  motrice,  le  côté  du  corps  opposé  à- la  lésion  cérébrale  ; 
à la  face  ( anesthésie  ou  paralysie  de  la  cinquième  paire),  elle  est  du  côté 
de  la  lésion  ou  de  l’autre  côté,  suivant  que  le  trijumeau  est  atteint  dans 
sa  portion  périphérique  ou  dans  sa  portion  cérébrale.  On  peut  observer 
aussi  la  double  modalité  que  nous  avons  signalée  à propos  des  paralysies 
motrices;  une  même  lésion  peut  intéresser  l’un  des  trijumeaux  dans  sa 
portion  périphérique,  l’autre  dans  sa  portion  centrale  ; l’anesthésie  de  la 
face  est  alors  double,  mais  elle  est  toujours  plus  marquée  du  côté  où  elle 
est  directe,  et  de  ce  côté-là  il  n’y  a plus  de  mouvements  réflexes  possibles, 
parce  que  l’impression  excitante  n’est  plus  conduite  au  noyau  du  facial  ; 
de  l’autre  côté,  au  contraire,  les  excitations  sont  efficaces,  le  mouvement 
réflexe  a lieu. 

L’affaiblissement  de  l’intelligence  est  constant,  mais  il  importe 
d’être  prévenu  que  ce  symptôme  est  souvent  tardif  ; il  est  des  malades 
chez  lesquels  il  n’apparaît  qu’après  plusieurs  attaques  de  convulsions; 
dans  certains  cas  même,  il  devance  de  peu  le  coma  terminal  ; ailleurs 
enfin,  c’est  un  phénomène  des  plus  précoces,  le  premier  parfois  qui 
éveille  l’attention  du  malade  ou  de  son  entourage.  L’apathie  intellec- 
tuelle, une  fois  établie,  n’est  pas  continue;  elle  est  souvent  interrompue 
par  des  phases  d’agitation  ou  de  délire,  qui  résultent  soit  d’une  encépha- 
lite ou  d’une  méningite  intercurrente,  soit  de  l’excitation  que  les  progrès 
de  la  tumeur  font  éprouver  à des  parties  jusqu’alors  intactes. 

La  nutrition  et  les  fonctions  qui  ne  dépendent  pas  immédiatement  de 
l’encéphale  ne  présentent  aucun  symptôme  constant  : tantôt  l’état  végétatif 
reste  ce  qu’il  était,  tantôt  le  malade  engraisse  comme  dans  la  plupart  des 
affections  cérébrales  chroniques,  tantôt,  au  contraire,  il  maigrit  et  tombe 
dans  le  marasme.  La  nature  de  la  tumeur  a une  action  réelle  sur  ces  di- 
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verses  conditions;  c’est  le  siège  au  contraire  qui  influe  sur  les  modifica- 
tions de  l’urine;  elle  contient  parfois  de  l’albumine,  plus  souvent  du  sucre; 
or,  quoique  ces  altérations  del’uropoïèse  aient  été  vues  avec  des  tumeurs 
très-diversement  localisées,  il  est  bien  certain  qu’elles  sont  surtout  pro- 
duites par  les  tumeurs  du  mésocéphale,  et  plus  spécialement  encore  parcelles 
qui  avoisinent  le  quatrième  ventricule.  — Chez  les  malades  qui  maigris- 
sent, la  peau  devient  sèche,  rugueuse,  de  l’ichthyose  cachectique  y appa- 
raît, et  l’on  observe  également  chez  eux  des  eschares  et  l’infiltration  œdé- 
mateuse des  extrémités.  — Les  yeux  présentent,  dans  certains  cas,  des 
altérations  remarquables,  savoir  une  conjonctivite  persistante  avec  écou- 
lement catarrhal  plus  ou  moins  abondant,  ou  bien  une  ophthalmie  puru- 
lente qui  peut  amener  la  fonte  de  l’œil;  cette  dernière  lésion  est  propre 
aux  paralysies  complètes  du  trijumeau,  l’autre  accompagne  souvent  les 
paralysies  du  facial.  — Quant  aux  fonctions  de  respiration  et  de  circula- 
tion, elles  ne  sont  troublées  de  bonne  heure  que  dans  le  cas  où  la  tumeur 
intéresse  le  bulbe,  la  protubérance  ou  les  nerfs  vagues;  dans  les  autres 
circonstances,  ces  fonctions  sont  atteintes  seulement  dans  les  derniers 
jours  de  la  vie,  alors  que  les  progrès  de  la  tumeur  et  du  rétrécissement 
crânien,  ou  les  lésions  secondaires  viennent  entraver  les  mouvements  au- 
tomatiques bulbaires;  c’est  le  commencement  de  l’asphyxie  lente  ou  ra- 
pide qu’on  appelle  agonie. 

Les  tumeurs  qui  se  font  jour  à l’extérieur  apparaissent  ordinairement 
dans  la  région  pariétale  ou  temporale,  ou  bien  à la  racine  du  nez,  plus  ra- 
rement à la  région  occipitale;  dans  quelques  cas,  c’est  vers  la  cavité  or- 
bitaire que  la  tumeur  se  fraye  une  voie,  et  l’exophthalmos  est  un  signe 
précoce  de  cet  envahissement.  Il  n’y  a pas  de  rapport  constant  entre  la 
projection  de  la  tumeur  à l’extérieur  et  les  symptômes  cérébraux  : tantôt 
ceux-ci  diminuent  ou  cessent,  tantôt  ils  restent  ce  qu’ils  étaient  aupara- 
vant; la  première  alternative  est  pourtant  plus  fréquente.  Au  niveau  du 
point  soulevé  par  le  produit  morbide,  les  cheveux  tombent,  la  peau  rougit 
et  se  couvre  de  vaisseaux  variqueux,  elle  s’ulcère  très-rarement;  la  masse 
offre  une  résistance  variable,  on  peut  sentir  le  bord  de  l’anneau  osseux 
qui  la  circonscrit  lorsque  la  distension  n’est  pas  très-forte  ; parfois  même 
il  y a une  crépitation  sèche  due  au  frottement  de  parcelles  osseuses  né- 
crosées. La  tumeur  présente,  dans  certains  cas,  une  fausse  fluctuation; 
elle  est  rarement  pulsatile,  et  son  volume  n’est  modifié  par  les  mouve- 
ments respiratoires  que  lorsque  la  communication  avec  l’encéphale  est 
librement  établie  par  une  large  ouverture  qui  permet  les  mouvements  al- 
ternatifs d’expansion  et  de  retrait;  dans  les  conditions  opposées,  l’absence 
de  ce  signe  ne  prouve  rien  contre  l’origine  intra-crânienne  de  la  tumeur. 
La  réduction  est  quelquefois  possible,  mais  comme  elle  a pour  conséquence 
un  rétrécissement  subit  de  la  capacité  encéphalique,  elle  estordinairement 
accompagnée  de  phénomènes  graves,  convulsions,  coma,  qui  disparais- 
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sent  lorsque  la  niasse  reprend  sa  situation  première;  ces  elïets  11e  sont  pas 
constants,  on  a même  parlé  (Louis)  de  cas  dans  lesquels  la  réduction  pro- 
duisait une  atténuation  des  symptômes. 

’ 

MARCHE  ET  DIAGNOSTIC. 

En  disant  plus  haut  que  l’évolution  clinique  des  tumeurs  de  1 encéphale 
présente  une  marche  intermittente  dont  les  paroxysmes  sont  séparés  par 
des  intervalles  de  santé  plus  ou  moins  parfaite,  j’ai  indiqué  ce  qu’il  y a 
de  plus  caractéristique  dans  les  allures  de  la  maladie.  Indépendamment 
des  rémissions  qui  peuvent  tromper  lorsqu’elles  sont  complètes,  deux 
groupes  de  phénomènes  peuvent  donner  lieu  à un  jugement  erroné  au 
double  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic.  Ce  sont,  d’une  part, 
les  épisodes  de  méningite  intercurrente;  d’autre  part,  les  attaques  apo- 
plectiques qui  sont  produites,  soit  par  l’hyperémie  subite  de  la  tumeur  et 
de  l’encéphale,  soit  par  une  hémorrhagie  dans  la  masse  morbide  ou  le 
tissu  voisin; si,  en  présence  de  ces  phases  aiguës,  on  néglige  les  antécé- 
dents du  malade,  on  pourra  croire  qu’il  s’agit  d’une  méningite  primitive 
ou  d’une  hémorrhagie  simple,  et  ce  diagnostic  incomplet  conduira  à un 
pronostic  fautif.  Il  est  bon  de  noter  aussi  que  c’est  surtout  dans  les  tu- 
meurs cérébrales  qu’on  observe  ces  accès  de  somnolence  et  de  coma  qui 
durent  parfois  plusieurs  jours  consécutifs  sans  interruption  appréciable; 
Friedreich  a même  cité  un  cas  dans  lequel  le  coma  fut  le  symptôme  ini- 
tial et  presque  unique  de  la  maladie. 

Le  diagnostic  comprend  trois  questions  : l’existence,  le  siège  et  la 
nature  de  la  tumeur.  La  première  solution  est  contenue  dans  la  descrip- 
tion précédente,  je  ne  pourrais  y revenir  sans  d’inutiles  répétitions;  la 
seconde,  ébauchée  déjà  dans  l’élude  des  symptômes,  trouvera  sa  place 
dans  le  chapitre  suivant;  qu’il  s’agisse,  en  effet,  d’une  tumeur  ou  de  toute 
autre  lésion,  les  principes  du  diagnostic  topographique  sont  les  mêmes; 
nous  n’avons  donc  à nous  occuper  en  ce  moment  que  du  diagnostic  de  la 
nature  de  la  tumeur;  il  est  loin  d’être  toujours  possible.  Pour  toutes  ces 
productions  que  j’ai  réunies  dans  le  groupe  des  tumeurs  accidentelles,  il 
n’v  a d’autre  élément  de  jugement  que  la  fréquence  relative  de  ces  pro  - 
ductions; c’est  peu  de  chose,  il  en  faut  convenir;  le  sarcome  et  les  tu- 
meurs à myélocytes  étant  moins  rares  que  les  autres  tumeurs  de  ce 
groupe,  c’est  à ces  produits  qu’il  faudra  songer  si  l’absence  des  signes  qui 
vont  être  indiqués  a permis  d’éliminer  les  tumeurs  vasculaires,  parasi- 
taires et  diathésiques.  On  pourrait  encore  faire  entrer  en  ligne  de  compte 
la  durée  plus  longue  de  la  maladie,  qui  s’étend  souvent  à plusieurs  années; 
mais,  comme  ce  caractère  appartient  à la  fois  aux  tumeurs  accidentelles, 


282  MALADIES  DE  L’ENCÉPHALE. 

aux  parasitaires  et  aux  anévrysmes,  il  est  à peu  près  stérile  et  ne  permet 
en  tout  cas  qu’un  diagnostic  fort  tardif. 

Les  tumeurs  anévrysmales  présentent  certaines  particularités  qui, 
réunies,  ont  une  valeur  réelle  : les  malades  sont  des  adultes  ou  des  vieil- 
lards, ils  sont  atteints  en  parfaite  santé,  ils  ne  présentent  aucune  diathèse, 
aucun  antécédent  de  famille  suspect;  les  vomissements  sont  extrêmement 
rares,  en  revanche  les  attaques  apoplectiques  sont  plus  fréquentes  que 
dans  les  autres  tumeurs,  elles  sont  plus  communes  ici  que  les  grandes 
attaques  épileptiformes  ; les  paralysies  des  nerfs  crâniens  sont  précoces, 
unilatérales,  et  elles  siègent  du  côté  de  la  tumeur,  c’est-à-dire  qu’elles 
ont  les  caractères  des  paralysies  de  la  portion  périphérique  des  nerfs; 
les  fonctions  psychiques  sont  peu  ou  point  altérées.  Enfin  lorsque  l’ané- 
vrysme siège  dans  le  sinus  caverneux,  il  produit  l’exophtValmie,  et  un 
bruit  de  souffle  appréciable  par  l’auscultation  du  globe  oculaire  ou  de  la 
partie  latérale  externe  de  la  cavité  orbitaire. 

Les  symptômes  propres  aux  cysticerques  ont  été  élucidés  par  Grie- 
singer,  dans  un  mémoire  des  plus  remarquables.  Ils  débutent  par  des 
attaques  épileptiformes,  qui,  légères  et  éloignées  d’abord,  augmentent 
rapidement  en  intensité  et  en  nombre  ; au  commencement,  la  santé  reste 
bonne  dans  l’intervalle  des  attaques,  mais  en  se  rapprochant,  elles  pro- 
duisent bientôt  un  état  permanent  d’apathie  et  de  torpeur  intellectuelles; 
l’hémiplégie  est  rare,  en  tout  cas  tardive,  et  elle  n’est  jamais  le  phéno- 
mène unique;  les  paralysies  crâniennes  sont  exceptionnelles,  les  symp- 
tômes sont  diffus  et  bilatéraux.  On  voit  que  ces  caractères  particuliers 
résultent  tous  du  siège  ordinaire  de  ces  tumeurs  qui  occupent  surtout  la 
substance  grise  corticale,  où  elles  sont  disséminées  en  plusieurs  foyers 
dans  l’un  et  l’autre  hémisphère.  Si  l’on  ajoute  à ces  phénomènes  la  con- 
sidération de  l’âge  du  malade  (après  quarante  ans),  de  sa  bonne  santé 
antérieure,  on  a un  ensemble  de  signes  qui  permettent  un  diagnostic  au 
moins  probable;  la  probabilité  devient  une  certitude  s’il  existe  des  cysti- 
cerques sur  d’autres  points  du  corps. 

Les  tumeurs  diatiiésiqijes  et  constitutionnelles  ne  sont  distinguées 
que  par  les  conditions  générales  des  malades.  Les  productions  syphiliti- 
ques coïncident  avec  une  syphilis  actuelle  ou  antérieure,  qui  n’a  pas  été 
complètement  et  méthodiquement  traitée  ; les  tubercules  sont  propres  aux 
sujets  jeunes,  affectés  d’autres  manifestations  tuberculeuses  appréciables, 
ou  issus  de  parents  tuberculeux  ou  scrofuleux;  de  plus,  ces  tumeurs,  en 
raison  de  leur  siège  habituel  dans  l’épaisseur  de  la  masse  nerveuse,  déter- 
minent rarement  des  phénomènes  de  compression  du  côté  des  nerfs 
crâniens;  lorsque  ceux-ci  sont  paralysés,  ils  le  sont  plutôt  dans  leur 
portion  centrale  ou  cérébrale.  La  durée  de  la  tumeur  tuberculeuse  varie 
de  quelques  semaines  à cinq  ou  six  ans.  Le  cancer  a une  durée  très-varia- 
ble qui  est  subordonnée  au  volume  également  variable  de  la  tumeur; 
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il  ne  faut  pas  compter  pour  le  diagnostic  sur  la  présence  d’une  autre  pro- 
duction cancéreuse,  cette  coïncidence  est  exceptionnelle.  Lorsque  le  cancer 
cérébral  détermine  la  cachexie  et  la  teinte  jaune-paille  caractéristiques, 
il  est  facilement  reconnu  ; mais  ces  phénomènes  sont  loin  d’être  fréquents; 
il  est  plus  ordinaire  que  la  mort  survienne  avant  la  cachexie  révélatrice, 
auquel  cas  le  diagnostic  positif  doit  être  remplacé  par  une  simple  pir- 
somption,  basée  sur  l’âge  et  sur  les  antécédents  héréditaires  du  malade. 


PRONOSTIC. 

Les  tumeurs  syphilitiques  exceptées,  la  mort  est  la  terminaison  con- 
stante de  la  maladie.  D’un  autre  côté,  on  s’exposerait  à de  cruels  mécomptes 
si,  par  cela  même  qu’une  tumeur  cérébrale  est  d’origine  syphilitique,  on 
portait  un  pronostic  favorable;  le  malade  peut  succomber  malgré  le  trai- 
tement le  plus  rationnel,  tout  dépend  de  l’âge  de  la  tumeur.  Si  elle  est 
ancienne,  elle  a provoqué  autour  d’elle  des  lésions  irréparables,  et  la  mort 
est  certaine,  quoi  qu’on  fasse.  J’ai  vu  deux  faits  de  ce  genre,  et  ils  m’ont 
appris  ce  qu’il  faut  croire  de  l’optimisme  des  auteurs  à l’endroit  des  lésions 
syphilitiques  viscérales.  Il  ne  suffit  pas,  je  le  répète,  que  la  nature  de  la 
lésion  soit  reconnue  et  que  le  traitement  convenable  soit  appliqué;  il  faut 
que  tout  cela  soit  fait  à temps,  sinon  l’on  n’obtient  rien,  ou  à peine  une 
rémission  passagère. 


TRAITEMENT. 


L’expérience  a prononcé  sur  les  sétons,  les  moxas,  les  cautères  ; c’est 
un  mal  de  plus  ajouté  à la  maladie,  il  est  sage  de  s’en  abstenir;  l’indica- 
tion fondamentale  est  de  combattre  les  fluxions  congestives  qui  aggravent 
les  accidents  et  impriment  à la  tumeur  une  marche  plus  rapide;  les 
purgatifs  drastiques,  les  émissions  sanguines  locales  ou  générales,  les  ré- 
vulsions cutanées  passagères,  mais  renouvelées  (vésicatoires  volants  souvent 
répétés),  remplissent  cette  indication  symptomatique  ; la  céphalalgie  doit 
être  combattue  par  les  applications  de  glace  sur  la  tête  ; on  peut  aussi 
placer  sur  le  front  des  compresses  imbibées  d’une  solution  de  cyanure  de 
potassium  (10  à 20  centigrammes  par  30  grammes  d’eau  distillée),  en 
ayant  soin  d’empêcher  l’écoulement  du  liquide  dans  les  yeux.  La  bella- 
done à doses  croissantes  depuis  un  centigramme  par  jour  (selon  la  tolé- 
rance) peut  être  utile;  enfin,  si  ces  moyens  échouent,  il  ne  faut  pas  hésiter, 
malgré  certaines  assertions  théoriques,  à recourir  aux  préparations  opiacées 
à très-petites  doses  ; de  très-faibles  injections  sous-cutanées  de  chlorhy- 
drate de  morphine  (5  milligrammes)  auront  souvent  le  double  avantage 
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<le  calmer  la  douleur  de  tête  et  d’éloiguer  les  vomissements.  Lorsque  les 
phénomènes  d’irritation,  notamment  les  convulsions,  sont  dominants, 
on  peut  recourir  au  bromure  de  potassium  à la  dose  quotidienne  de  2 à 
5 grammes.  Quoique  aucun  fait  probant  n’en  ait  démontré  l’efficacité,  on 
peut,  sans  inconvénient,  allier  le  traitement  symptomatique  à l’administra- 
tion de  l’iodure  potassique,  que  l’on  donnera  progressivement  jusqu’à  5 
ou  6 grammes  par  jour;  cette  dose  une  fois  atteinte,  si  l’on  ne  constate 
aucune  amélioration,  on  réduira  peu  à peu  et  l’on  cessera  l’usage  du 
médicament. 

Les  tumeurs  syphilitiques  doivent  être  attaquées  vigoureusement  par  le 
traitement  mixte,  sublimé  1 centigramme,  puis  2 par  jour,  iodure  de  po- 
tassium 2 grammes  jusqu’à  6 ou  même  au  delà;  si  le  malade  présente 
encore  les  symptômes  dits  secondaires,  il  peut  être  utile  d’obtenir  une 
saturation  mercurielle  puissante  et  rapide  ; on  y parviendra  au  moyen  de 
frictions  d’onguent  napolitain  à la  partie  supérieure  des  cuisses.  Le  trai- 
tement spécifique  ne  doit  en  aucun  cas  faire  négliger  la  médication  déplé- 
tive  ; pour  peu  que  les  phénomènes  de  congestion  céphalique  soient  pro- 
noncés, il  faut  les  combattre  par  l’ensemble  des  moyens  indiqués,  sinon 
l’on  court  grand  risque  d’échouer;  le  malade  succombe  aux  fluxions  et 
aux  inflammations  de  voisinage  produites  par  la  tumeur,  qui,  pour  être 
syphilitique,  n’en  agit  pas  moins'  comme  corps  étranger,  comme  épine 
irritative.  Je  suis  convaincu  que  bien  des  insuccès  sont  dus  à l’oubli  de 
ce  précepte. 


CHAPITRE  XVI. 


SUIS  LE  DIAGNOSTIC  DU  SIÈGE  DES  LÉSIONS 
ENCÉPHALIQUES. 


Trois  principales  raisons  empêchent  que  le  diagnostic  topographique 
des  lésions  de  l’encéphale  ne  comporte  une  précision  rigoureuse  et  une 
possibilité  constante.  Les  attributs  physiologiques  spéciaux  d’un  grand 
nombre  de  régions  sont  encore  indéterminés;  fussent-ils  connus,  la  dis- 
position de  la  couche  corticale  des  hémisphères  s’opposerait  encore  à 
une  localisation  absolue;  cette  couche  doit  être  envisagée  en  effet  comme 
une  mosaïque  dont  les  innombrables  compartiments,  reliés  entre  eux  par 
des  faisceaux  de  fibres  (fibres  anastomotiques  des  circonvolutions),  pré- 
sentent une  solidarité  fonctionnelle  qui  les  rend  susceptibles  d une  com- 
pensation réciproque.  Première  cause  d’obscurité  et  d erreur  dont  1 ac- 
tion s’étend  à la  totalité  des  deux  hémisphères  cérébraux. 

Dans  les  centres  intermédiaires  où  se  fait  la  jonction  de  1 appareil  céré- 
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bral  et  île  l’appareil  spinal  supérieur,  les  éléments  de  l’un  et  de  l’autre 
sont  fusionnés  et  confondus ; tout  au  moins  1 anatomie  a-t-elle  été  im- 
puissante jusqu’ici  pour  limiter  le  domaine  respectif  de  chacun  des  appa 
reils.  Aussi,  en  présence  d’une  lésion  qui  occupe  l’une  de  ces  régions 
intermédiaires,  le  pathologiste  ne  peut  déterminer  si  elle  intéresse  plus 
spécialement  les  éléments  spinaux  ou  les  éléments  hémisphériques,  et 
l’analyse  des  symptômes  reste  stérile,  par  insuffisance  des  notions  anato- 
miques. Seconde  cause  d’incertitude  qui  porte  sur  la  totalité  de  1 appareil 
de  conjonction,  c’est-à-dire  sur  les  corps  striés  et  les  couches  optiques. 
Je  dois  dire  toutefois  que  l’obscurité  inhérente  à cette  question  a été 
artificiellement  accrue  par  une  négligence  regrettable  de  1 observation. 
Les  lésions  des  corps  optiques  et  striés  sont  rarement  décrites  avec  une 
précision  suffisante  ; pour  ce  qui  concerne  la  masse  propre  de  ces  émi- 
nences, on  ne  peut  pas,  cela  est  vrai,  spécifier  anatomiquement  le  siège 
de  l’altération.  Mais  on  peut  toujours  distinguer  entre  ces  éminences  elles- 
mêmes  et  les  pédoncules  cérébraux  qui  les  portent;  on  peut  toujours 
reconnaître  si  une  lésion  de  la  couche  optique,  par  exemple,  est  stricte- 
ment bornée  à ce  renflement,  ou  si  elle  intéresse  aussi  le  pédoncule  situé 
au-dessous,  et,  dans  le  cas  d’affirmative,  il  n’est  pas  difficile  non  plus  de 
déterminer  dans  quelle  étendue  verticale  ce  faisceau  est  atteint.  Or,  celte 
séparation  est  d’importance  majeure  ; le  pédoncule  cérébral  est  un  organe 
essentiellement  mixte  qui  contient  superposés  les  faisceaux  centrifuges 
ou  moteurs  et  les  faisceaux  centripètes  ou  sensitifs,  et  ce  pédoncule  s’é- 
tend jusqu’aux  corps  striés;  conséquemment  si,  dans  les  lésions  de  la 
région  opto-striée,  on  ne  distingue  pas  entre  le  pédoncule  lui-même  et 
les  renflements  qu’il  porte,  on  ne  peut  arriver  à aucune  conclusion  lou- 
chant les  symptômes  propres  à chacun  de  ces  organes,  eût-on  à sa  dispo- 
sition des  milliers  d’observations  ; c’est  pour  ce  motif  qu’un  grand  nombre 
de  faits  contenus  dans  les  recueils  classiques  sont  sans  valeur  pour  la 
solution  du  problème;  si,  au  contraire,  dans  le  cas  où  la  lésion  11’est  ni 
multiple  ni  diffuse,  011  prend  soin  de  noter  exactement  l’état  du  pédoncule 
sous-jacent,  on  peut  arriver  en  peu  de  temps  à des  conclusions  au  moins 
probables  touchant  le  rôle  respectif  du  corps  strié  et  de  la  couche  optique. 
Qu’on  se  pénètre  bien  de  la  situation  : au  niveau  de  la  couche  optique  le 
pédoncule  est  mixte,  il  conduit  et  les  impulsions  motrices  et  les  impres- 
sions sensibles;  que  ses  lésions  soient  englobées  avec  celles  de  la  couche 
optique  elle-même,  et  l’on  conclura  forcément  que  ce  dernier  organe  a 
une  influence  mixte,  et  que  ses  altérations  compromettent  à la  fois  la 
motilité  et  la  sensibilité.  La  conclusion  est  peut-être  juste,  elle  est  peut- 
être  fausse;  ce  qui  est  certain,  c’est  qu'il  est  impossible  de  le  décider 
tant  qu’on  use  d’un  mode  d’observation  aussi  défectueux.  Mais  si  l’on  évite 
la  confusion,  si  l’on  11c  porte  au  bilan  de  la  couche  optique  que  les  lésions 
qui  y sont  rigoureusement  limitées  avec  intégrité  des  pédoncules,  alors  la 
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situation  change  : les  symptômes  observés  peuvent  être  légitimement  at- 
tribués au  renflement  lésé,  et  la  conclusion  ainsi  obtenue,  quelle  qu’elle 
soit,  acquiert  un  degré  de  certitude  qui  dépasse  celui  de  l’expérimentation 
physiologique.  Je  ne  crois  pas  que  cette  obligation  et  le  principe  sur 
lequel  elle  repose  aient  été  explicitement  formulés  jusqu’ici;  toutefois, 
dans  ces  dernières  années,  grâce  à la  sévérité  croissante  de  l’observation, 
quelques  faits  ont  été  produits  qui  remplissent  ces  conditions  fondamen- 
tales, et  ces  faits,  dont  la  précision  peut  compenser  le  nombre,  tendent 
à établir  que  les  lésions  limitées  à la  couche  optique  sont  plutôt  en  rap- 
port avec  l’abolition  de  la  sensibilité,  tandis  que  les  lésions  limitées  au 
corps  strié  (le  pédoncule  étant  intact  dans  les  deux  cas)  ont  pour  effet 
prépondérant,  sinon  unique,  l’abolition  du  mouvement  volontaire. 

La  troisième  cause  de  diflicultés’est  d’un  autre  ordre  : parmi  les  sym- 
ptômes multiples  auxquels  donnent  lieu  les  lésions  de  l’encéphale,  il  n’en 
est  qu’un  fort  petit  nombre  qui  puissent  être  utilisés  pour  la  localisation  ; 
les  symptômes  diffus  et  les  symptômes  d’excitation  sont  ici  de  nulle  valeur  : 
les  premiers,  parce  qu’ils  expriment  un  désordre  général  de  l’innervation 
encéphalique;  les  seconds,  parce  qu’ils  peuvent  être  produits,  soit  direc- 
tement au  siège  de  la  lésion,  soit  à distance  par  l’irradiation  l’éflexe, 
ainsi  que  je  l’ai  établi  dans  le  chapitre  précédent.  C’est  donc  uniquement 
sur  les  symptômes  de  foyer  que  repose  le  diagnostic  topographique  ; 
d’où  celte  conséquence  que,  dans  les  maladies  à apoplexie,  ce  diagnostic 
ne  peut  être  tenté  qu’après  la  disparition  des  accidents  apoplectiques,  la- 
quelle met  en  évidence  les  phénomènes  de  foyer. 

Si  l’on  rapproche  les  propositions  que  je  viens  d’établir,  on  voit  que 
la  localisation  est  à peu  près  impossible  pour  les  diverses  régions  des 
hémisphères  cérébraux;  qu’elle  est  probable,  mais  incertaine  encore, 
pour  les  masses  opto-striées  ; de  sorte  que  le  diagnostic  topographique 
doit  être  restreint  entre  l’appareil  cérébral  et  l’appareil  spinal  supérieur; 
j’entends  par  là,  je  le  répète,  le  bulbe,  l’appareil  cérébelleux,  la  protubé- 
rance et  les  pédoncules  cérébraux.  La  question  qu’il  est  permis  de  se 
poser  sans  témérité  est  donc  celle-ci  : la  lésion  occupe-t-elle  le  cerveau 
proprement  dit,  l’appareil  de  conjonction  ou  la  portion  céphalique  de 
l’appareil  spinal  ? La  réponse  ne  peut  être  donnée  que  par  les  symptômes 
de  foyer,  par  les  inerties  fonctionnelles  persistantes. 

Ces  symptômes  11e  peuvent  fournir  aucune  lumière  s’ils  11e  sont  pas 
observés  d’après  la  méthode  analytique  que  j’ai  exposée  dans  mes  consi- 
dérations générales;  il  ne  faut  pas  se  borner  à constater  en  bloc  l’abolition 
d’une  fonction,  il  faut  rechercher  quelle  est,  parmi  les  opérations  de  cette 
fonction,  celle  qui  est  spécialement  troublée;  il  importe  aussi  de  distin- 
guer entre  I’abolition  réelle  de  la  fonction,  et  son  abolition  apparente 
résultant  d’un  obstacle  à sa  manifestation.  Supposez  que  la  continuité  soit 
partiellement  interrompue  entre  la  couche  corticale  hémisphérique  et  les 
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régions  opto-striées  d’un  côté,  l’idéation  sera  très-probablement  troublée, 
et  pourtant  l'organe  (jui  y présidé  ( couche  corticale)  est  intact , il  a toute 
son  activité,  mais  la  manifestation  de  celte  activité  est  impai faite,  parce 
<jue  les  voies  de  transmission  sont  en  partie  obliteiecs.  G est  poui  cette 
raison  qu’on  ne  peut  différencier  les  altérations  de  la  masse  blanche  et 
celles  de  la  couche  grise  des  hémisphères  d après  les  seuls  troubles  de 
l’idéation,  de  sorte  que,  dans  ce  groupe  de  symptômes,  plus  peut-être 
encore  que  dans  les  autres,  on  est  obligé  d’opposer  1 appareil  cérébral  en 
bloc  à l’appareil  spinal  supérieur. 

Si  avec  une  paralysie  de  forme  hémiplégique  l’idéation  est  normale,  on 
peut  exclure  le  cerveau  et  localiser  la  lésion  ou  dans  l’appareil  opto-strié 
ou  dans  le  spinal  ; mais  la  proposition  inverse  n’est  pas  vraie  : si  avec 
l’hémiplégie  coïncident  des  troubles  d’idéation  contemporains,  ce  n’est 
pas  une  raison  suffisante  pour  admettre  que  le  cerveau  lui-même  est  lésé  ; 
l’altération  peut  occuper  l’appareil  de  conjonction  ou  les  pédoncules,  et 
provoquer  un  affaissement  apparent  des  facultés  intellectuelles,  parce 
qu’elle  en  gêne  la  manifestation  objective.  Lorsque  les  deux  groupes  de 
symptômes  ne  sont  pas  contemporains,  la  situation  est  un  peu  plus  nette; 
je  m’explique.  Dans  certains  cas,  les  désordres  de  l’idéation  précèdent 
d’un  temps  assez  long  tous  les  autres  accidents  encéphaliques,  notam- 
ment les  troubles  de  sensibilité  et  de  mouvement;  on  peut  alors,  avec 
une  grande  somme  de  probabilités,  admettre  que  la  lésion  a frappé  d’abord 
la  couche  grise  des  hémisphères.  Dans  d’autres  circonstances,  les  sym- 
ptômes d’idéation,  nuis  au  début,  apparaissent  plus  lard,  puis  se  pronon- 
cent de  plus  en  plus;  il  est  vraisemblable  alors  que  l’altération  était  pri- 
mitivement limitée  aux  corps  opto-striés,  et  qu’elle  a produit  dans 
les  régions  corticales  un  ramollissement  secondaire,  dont  les  troubles  in- 
tellectuels tardifs  sont  l’expression  directe.  Enfin,  dans  la  sphère  de 
l’idéation,  il  est  un  symptôme  qui,  s’il  est  initial,  révèle  à peu  près  cer- 
tainement une  altération  de  la  couche  grise  hémisphérique  : c’est  l’affai- 
blissement ou  l’abolition  de  la  mémoire,  soit  en  totalité,  soit  dans  l’un 
de  ses  modes.  Un  certain  nombre  de  faits  tendent  à établir  que  l’oubli 
des  mots  ( amnésie  verbale)  est  plus  particulièrement  en  rapport  avec  les 
lésions  de  la  couche  corticale  du  lobe  antérieur  du  cerveau. 

L’analyse  des  désordres  de  in  sensibilité  est  déjà  plus  fructueuse, 
a condition  que  l’on  distingue  entre  Y impression  brute  et  la  ‘perception 
consciente,  selon  les  règles  que  j’ai  exposées  ; le  principe  est  le  sui- 
vant : la  perte  de  la  perception  consciente  seule  indique  une  lésion  localisée 
du  côté  opposé  au  trouble  fonctionnel,  au  delà  du  foyer  de  réception 
des  impressions  brutes,  c’est-à-dire  au  delà  de  la  protubérance  entre  cet 
organe  et  la  couche  corticale  hémisphérique.  La  perte  de  Yimpression 
brute,  qui  implique  nécessairement  l’abolition  de  la  perception,  indique 
une  lésion  située  dans  l’appareil  spinal  supérieur,  ou  plus  précisément 
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entre  le  bord  antérieur  de  la  protubérance  et  l’extrémité  inférieure  du 
bulbe  ; dans  ce  cas,  s’il  s’agit  des  membres,  la  lésion  est  du  côté  opposé 
aux  troubles  fonctionnels;  mais  s’il  s’agit  des  nerfs  crâniens,  la  lésion  est 
du  même  côté  que  la  perle  de  la  sensibilité.  Lors  donc  que  l’abolition  de 
la  sensation  brute  est  observée  simultanément  dans  les  membres  et  dans 
la  sphère  de  l’un  des  nerfs  crâniens,  le  trijumeau,  par  exemple,  la  pa- 
ralysie de  la  sensibilité  est  inverse  ou  antagoniste,  et  la  lésion,  supposée 
unique,  occupe  le  mésocéphale  du  côté  correspondant  à l’anesthésie  de 
la  face,  du  côté  opposé  à l’anesthésie  des  membres.  Ce  mode  d’observa- 
tion permet  donc  de  discerner  entre  les  lésions  de  l’appareil  opto-strié  et 
de  l’appareil  cérébral  d’une  part,  et  celles  du  mésocéphale  d’autre  part; 
mais  il  ne  donne  aucun  moyen  pour  différencier  les  lésions  qui  occupent 
les  organes  mésocéphaliques  eux-mêmes,  et  celles  qui  siègent  au  même 
niveau  dans  les  enveloppes  osseuses  ou  membraneuses.  Qu’une  hémor- 
rhagie occupe  les  faisceaux  longitudinaux  gauches  du  pont  de  Parole  et 
le  noyau  originel  du  trijumeau  de  ce  côté,  les  troubles  de  sensibilité  se- 
ront les  mêmes  que  dans  le  cas  où  une  tumeur  des  méninges  ou  des  os 
comprime  de  bas  en  haut  la  moitié  gauche  de  la  protubérance  au  niveau 
de  la  grosse  racine  du  trifacial;  dans  cette  dernière  conjoncture,  il  est 
vrai,  les  faisceaux  transversaux  inférieurs  du  pont  deVarole  étant  intéres- 
sés, il  doit  y avoir  ou  de  la  titubation  ou  l’un  des  mouvements  anormaux 
connus  sous  le  nom  de  mouvements  incoercibles,  phénomènes  qui  man- 
queraient avec  l’hémorrhagie  supposée;  mais,  outre  que  ces  symptômes 
n’appartiennent  pas  à la  sensibilité,  l’hémiplégie  motrice  qui  condamne 
le  patient  au  repos  ne  permet  pas  de  les  apprécier.  Au  total,  la  distinc- 
tion de  l’impression  sensible  et  de  la  perception  consciente  permet  de 
séparer  les  lésions  cérébrales  des  lésions  mésocéphaliques;  mais  il  faut 
comprendre  parmi  ces  dernières  et  les  altérations  du  mésocéphale  lui- 
même,  elles  altérations  ostéo-méningées  de  la  région  basilaire  correspon- 
dante. 

Tel  est  le  principe,  il  est  simple,  la  vérité  en  est  absolue;  malheureu- 
sement l’application  pratique  n’est  pas  toujours  possible,  il  faut  à ce  point 
de  vue  examiner  séparément  l’anesthésie  des  membres  et  celle  des  nerfs 
crâniens.  Pour  les  membres,  il  est  tout  un  groupe  de  cas  dans  lesquels 
l’exploration  est  stérile;  lorsque  les  impressions  cutanées  restent  totale- 
ment inaperçues  (le  malade  étant  sorti  de  la  phase  apoplectique,  cela  va 
sans  dire),  on  ne  peut  rien  conclure,  l’absence  complète  de  réaction 
visible  pouvant  tenir  également  à la  perte  de  la  sensation  simple  ou  au 
défaut  de  perception;  l’apparition  de  mouvements  réflexes  dans  le  mem- 
bre qui  a subi  l’excitation  ne  prouve  pas  davantage  dans  1 espèce;  ces 
mouvements  ayant  leur  point  de  départ  au-dessous  du  bulbe,  leur  pro- 
duction montre  que  le  segment  de  l’appareil  spinal  rachidien  correspon- 
dant au  membre  excité  est  intact,  elle  ne  dit  absolument  rien  quant  au 
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mésocéphale.  Mais,  dans  d’autres  circonstances,  voici  ce  qu’on  observe  : 
le  malade  a notion  de  l’excitation  portée  sur  les  téguments  du  membre; 
il  dit  ou  il  montre  qu’il  sent,  mais  il  ne  peut  analyser  cette  sensation,  il 
ne  peut  rendre  compte  ni  de  la  nature  de  l’excitation,  ni  de  son 
siège  précis,  ni  de  son  étendue,  en  un  mot  il  ne  perçoit  pas  l’impression 
sentie;  la  conclusion  est  alors  péremptoire;  la  lésion  est  au  delà  de  la 
protubérance,  du  côté  opposé  à l’anesthésie. 

Pour  les  anesthésies  craniennes  (sphère  des  nerfs  crâniens),  l’ana- 
lyse clinique  est  presque  toujours  possible;  déjà,  dans  le  chapitre  précé- 
dent, j’ai  montré  que  l’abolition  ou  la  persistance  du  clignement,  en  cas 
d’anesthésie  optique  (cécité),  permet  de  reconnaître  si  la  lésion  paraly- 
sante siège  dans  le  mésocéphale  (y  compris  les  tubercules  quadrijumeaux) 
ou  au  delà,  c’est-à-dire  sur  la  portion  périphérique  ou  sur  la  portion 
centrale  du  nerf.  Or  ce  mode  de  diagnostic  n’est  point  limité  au  phéno- 
mène du  clignement,  ou  mieux  à l’arc  opto-facial,  ce  n’est  là  qu’un  cas 
particulier  d’une  méthode  générale  qui  est  applicable  à tous  les  nerfs  crâ- 
niens. Pour  l’accomplissement  des  mouvements  automatiques  qui  sont 
ordinairement  ou  constamment  soustraits  à l’influence  volontaire,  ces 
nerfs  sont  accouplés,  nerfs  sensitifs  avec  nerfs  moteurs,  en  arcs  sensitivo- 
moteurs  ou  réflexes.  Ces  arcs,  formés  par  les  portions  périphériques  des 
nerfs,  comprennent  les  deux  cordons  libres,  leurs  cejlules  d’émergence  et 
le  faisceau  anastomotique  interstitiel  qui  unit  les  noyaux  originels  des 
deux  nerfs  dans  l’épaisseur  du  bulbe  et  de  la  protubérance.  Les  princi- 
paux de  ces  arcs  ou  couples  réflexes  sont  les  suivants  : 

Olfactif  avec  pneumogastrique  et  spinal  ( éternument  par  impression 
odorante).  — Optique  avec  oculo-moteur  commun  ( resserrement  de  la 
pupille  par  impression  lumineuse).  — Optique  avec  facial  ( clignement  des 
paupières  par  impression  lumineuse).  — Trijumeau  avec  facial  {cligne- 
ment par  excitation  de  la  conjonctive,  spasmes  des  muscles  de  la  face  par 
excitation  des  téguments).  ~ Trijumeau  avec  glosso-pharvngien  et  hypo- 
glosse {déglutition  par  excitation  de  la  muqueuse  palatine).  — Trijumeau 
avec  pneumogastrique  et  spinal  {toux,  éternument  par  excitation  de  la 
muqueuse  palatine,  de  la  pituitaire).  — Auditif  avec  racine  motrice  du 
trijumeau  {grincement  de  dents  il  l’ouïe  d’un  bruit  pénible.)  — Auditif  avec 
lacial  (■ mouvements  des  muscles  intrinsèques  de  l’oreille).  — Auditif  avec 
nerfs  cutanés  {phénomène  de  la  chair  de  poule  avec  excitation  pénible  de 
l’ouïe.)  — Glosso-pharyngien  avec  facial  {sécrétion  salivaire  par  impression 
sapide  sur  la  base  de  la  langue). 


Les  mouvements  involontaires  que  ces  couples  réflexes  tiennent  sous  leui 
dépendance  résultent,  en  l’état  physiologique,  d’une  impression  incon- 
sciente transmise  par  le  nerf  centripète  (sensitif)  au  noyau  d’origine  di 
nerf  centnluge  (moteur);  cette  impression  met  en  jeu  l’excitabilité  de  ce; 
< e nies  nerveuses  et  provoque  la  réaction  motrice;  tout  s’est  passé  ci 

JACCOUD.  — Path.  int.,  3°  édit. 
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dehors  de  la  sphère  cérébrale,  l’intégrité  de  l’arc  sensitivo-moteur  péri- 
phérique est  seule  nécessaire  pour  l’accomplissement  de  ces  mouvements. 
De  là,  pour  le  diagnostic  topographique,  celte  formule  générale  : Dam  les 
paralysies  crâniennes,  la  conservation  ou  V abolition  des  mouvements  auto- 
matiques est  un  signe  pathognomonique;  ta  conservation  démontre  que  la 
lésion  occupe  la  portion  centrale  du  nerf  ; V abolition  prouve  que  la  lésion 
siège  sur  la  port  ion  périphér  ique.  Dans  le  premier  cas,  la  paralysie,  pure- 
ment cérébrale,  ne  porte  que  sur  V activité  consciente  et  volontaire;  dans  le 
second  cas,  la  paralysie  est  d’origine  spinale  ( mésocéphale  ou  cordon  ner- 
veux libre),  elle  frappe  à la  fois  V activité  consciente  et  V automatique. 

Les  anesthésies  crâniennes  les  plus  fréquentes  sont  celles  des  nerfs 
optiques  et  des  trijumeaux;  si  donc  les  nerfs  moteurs  qui  forment  le  côté 
centrifuge  de  ces  couples  réflexes  ne  sont  pas  paralysés,  l’impossibilité 
de  provoquer,  par  une  excitation  artificielle,  le  clignement,  le  resserre- 
ment de  la  pupille,  la  déglutition,  l’éternument,  est  un  signe  positif  que 
la  lésion  siège  dans  le  mésocéphale,  ou  plus  exactement  sur  les  corps 
genouillés,  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux,  entre  ces  tubercules 
et  l’origine  du  nerf  de  la  troisième  paire  pour  le  nerf  optique;  entre  l’é- 
mergence visible  à la  protubérance  et  l’extrémité  inférieure  du  bulbe  poul- 
ie trijumeau.  Je  répète  encore,  pour  prévenir  toute  erreur,  que  le  même  ré- 
sultat serait  produit  par  une  lésion  intéressant  exclusivement  le  cordonlibrc 
du  nerf  dans  son  trajet  intrâ-crànien;  l’abolition  des  mouvements  automati- 
ques ne  fournit  à cet  égard  aucun  caractère  différentiel  ; c’est  la  considéra- 
tion des  autres  symptômes,  celle  de  la  paralysie  des  membres  en  particulier, 
qui  permettra  de  choisir  entre  ces  deux  alternatives.  Enfin,  dans  les  anes- 
thésies crâniennes  avec  abolition  de  l’ activité  réflexe,  la  lésion  est  du  coté 
correspondant  à l’anesthésie,  sauf  pour  le  nerf  optique,  l’entre-croisement 
incomplet  du  chiasmane  permettant  pas  de  conclusion  absolue.  Tels  sont 
les  signes  fournis  par  la  distinction  des  deux  étapes  de  la  sensibilité  ; les 
développements  qui  précèdent  en  montreront  toute  l’importance,  et  fixe- 
ront T attention,  je  l’espère,  sur  la  constitution  anatomique  trop  ignorée 
des  couples  réflexes  crâniens. 

Akinésics.  — L’akinésie  hémiplégique  des  membres  fournit  peu  de 
lumières  à la  localisation  ; s’il  était  toujours  possible  de  distinguer  entre 
la  paralysie  par  défaut  d’ incitation  volontaire  et  la  paralysie  par  défaut 
de  transmission  de  cette  incitation  à la  moelle,  il  y aurait  là  un  jalon  poul- 
ie diagnostic  topographique;  car  la  première  variété  indique  positivement 
une  lésion  du  cerveau  lui-même,  tandis  que  l’autre  révèle  une  lésion  de 
l’appareil  opto-strié  ou  de  l’appareil  spinal  supérieur;  mais  cette  distinc- 
tion, fondée  sur  l’analyse  des  diverses  conditions  nécessaires  pour  la 
production  du  mouvement  volontaire,  est  à peu  près  stérile  en  pratique, 
parce  que  la  situation  du  malade  permet  rarement  une  observation  aussi 
délicate.  Le  principe  physiologique  est  vrai;  j’ai  voulu  le  rappeler,  mais 
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la  possibilité  de  l’application  est  exceptionnelle.  Tout  ce  que  l’on  peut 
dire  au  sujet  de  l’hémiplégie  motrice  considérée  en  elle-même,  c’est 
qu’elle  est  d’autant  plus  complète  (comme  intensité  et  comme  étendue) 
que  la  lésion  est  plus  rapprochée  de  l’étage  inférieur  de  l’encéphale;  les 
altérations  de  la  couche  corticale  peuvent  très-bien,  si  elles  sont  limitées, 
ne  pas  produire  d’hémiplégie,  soit  par  suite  de  la  compensation  fonction- 
nelle signalée  plus  haut,  soit  parce  que  la  volition  est  subordonnée  à un 
département  cortical  particulier  qui  n’est  pas  touché;  de  même  une  lésion 
bornée  au  système  des  commissures  (voûte,  corps  calleux)  ne  donnera  pas 
d’hémiplégie,  parce  que  ce  système  n’a  rien  à faire  avec  la  transmission 
motrice,  il  assure  simplement  la  solidarité  des  deux  hémisphères.  Enfin, 
les  fibres  longitudinales  qui  constituent  la  plus  grande  partie  de  la  masse 
blanche  cérébrale,  et  qui  relient  la  couche  corticale  à l’appareil  de  con- 
jonction opto-strié,  sont  en  rapport  les  unes  avec  la  transmission  motrice, 
les  autres  avec  la  transmission  sensible  ; mais  comme  nous  ne  savons 
rien  de  la  situation  réciproque' de  ces  deux  ordres  de  conducteurs  supé- 
rieurs, il  est  impossible  d’établir  un  rapport  quelconque  entre  l’hémi- 
plégie et  la  lésion  ;le  ce  système  de  fibres  ; l’observation  clinique  nous 
apprend  seulement  qu’en  pareille  circonstance,  la  paralysie  est  moins 
complète  que  lorsqu’elle  est  produite  par  une  lésion  du  corps  strié  ou 
des  pédoncules  cérébraux. 

J’ai  indiqué  au  début  de  ce  chapitre  l’erreur  généralement  commise 
au  sujet  des  lésions  de  l’appareil  de  conjonction;  on  confond  ce  qui  ap- 
partient aux  pédoncules  et  ce  qui  appartient  aux  éminences  ganglionnaires 
elles-mêmes;  j’ai  dit  aussi  que  quelques  observations  plus  rigoureuses 
échappent  à ce  reproche  et  tendent  cà  établir  que  les  altérations  des  corps 
striés  et  des  pédoncules  à leur  niveau  sont  particulièrement  en  rapport 
avec  la  paralysie  du  mouvement , tandis  que  les  lésions  strictement  limi- 
tées aux  couches  optiques  et  à leurs  connexions  hémisphériques,  avec  inté- 
grité des  pédoncules,  ont  pour  symptômes  prédominants  une  paralysie  de 
la  sensibilité.  Les  plus  remarquables  de  ces  observations  sont  celles  de 
liirck  et  de  Waters.  Il  résulte  de  là  qu’une  hémiplégie  motrice  complète, 
sans  anesthésie,  indique  une  lésion  bornée  au  corps  strié  ; qu’une  anes- 
thésie unilatérale  complète,  avec  une  très-faible  paralysie  motrice,  dénote 
une  lésion  limitée  a la  couche  optique  elle-même.  Celle  dernière  condi- 
tion était  réalisée  dans  les  quatre  observations  de  Türck;  on  ne  doit  donc 
pas  dire  que  les  altérations  limitées  a la  couche  optique  ne  produisent  que 
1 anesthésie  sans  paralysie  motrice,  ce  serait  violenter  la  signification  des 
laits  ; il  faut  se  borner  a la  proposition  un  peu  plus  vague  que  j’ai  for- 
mulée : les  altérations  de  la  couche  optique  avec  intégrité  des  pédoncules 
ont  pour  symptôme  prédominant  la  paralysie  de  la  sensibilité  (1). 

( ) s faits  justifient  la  description  anatomique  de  Kolliker-,  d’après  lui, les  corps  striés 
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Tous  les  organes  qui  composent  l’appareil  spinal  supérieur  11e  donnent 
pas  lieu  à l’hémiplégie  du  mouvement  ; il  faut  pour  qu’elle  soit  produite  que 
les  voies  de  transmission  motrice  (voies  kinésodiqucs)  soient  intéressées.  Si 
donc  les  lésions  pathologiques  respectaient  toujours  les  limites  de  la  spé- 
cialité fonctionnelle,  on  pourrait  dire  que  l’étage  inférieur  et  moyen  des 
pédoncules  cérébraux,  l’étage  moyen  de  la  protubérance  et  l’étage  antérieur 
du  bulbe  doivent  seuls  produire  l’hémiplégie.  Mais,  en  raison  du  peu  de  vo- 
lume des  parties,  il  est  rare  que  les  lésions  situées  dans  les  autres  couches 
n’agissent  pas  sur  les  éléments  kinésodiques,  de  sorte  que  la  paralysie 
motrice  peut  être  observée  avec  des  lésions  qui  n’occupent  point  primiti- 
vement les  étages  spéciaux  de  la  transmission  motrice.  Dans  ce  cas,  l’hémi- 
plégie est  souvent  incomplète,  et  elle  coïncide  avec  quelqu’un  des  troubles 
particuliers  de  la  motilité,  que  l’on  décrit  en  physiologie  sous  le  nom  im- 
propre de  mouvements  incoercibles.  Il  existe  cependant  des  exemples  de  lé- 
sions du  mésocéphale  nettement  limitées  aux  couches  non  kinésodiques,  et 
dans  ce  cas  il  n’y  a pas  eu  d’hémiplégie.  C’est  pour  l’étage  inférieur  de  la 
protubérance  (pédoncules  cérébelleux  moyens)  et  pour  les  pédoncules 
cérébelleux  supérieurs  et  inférieurs  que  ces  faits  sont  le  plus  nombreux; 
la  caractéristique  de  ces  lésions  circonscrites  est  double,  c’est  l’absence 
d’hémiplégie  régulière,  et  l’existence  de  l’un  des  mouvements  dits  incoer- 
cibles. Dans  les  altérations  strictement  bornées  aux  hémisphères  céré- 
belleux, l’hémiplégie  manque  le  plus  ordinairement,  mais  on  observe 
un  défaut  d’équilibre  qui,  en  l’absence  de  la  paralysie,  empêche  la  loco- 
motion et  souvent  même  la  station  debout;  ce  phénomène  est  connu 
sous  le  nom  de  titubation  ou  ataxie  cérébelleuse  (1). 

Depuis  la  couche  corticale  hémisphérique  jusques  et  y compris  la  protu- 
bérance, l’hémiplégie  est  du  côté  opposé  à la  lésion  ; les  quelques  exceptions 
connues  sont  assez  rares  pour  être  taxées  d’anomalies.  Mais  à partir  du 
bord  inférieur  du  pont  de  Yarole,  dans  toute  la  longueur  du  bulbe  jus- 
qu’à l’entre-croisement  des  pyramides  inclusivement,  la  lésion  unilatérale 
donne  tantôt  une  paralysie  de  son  côté,  tantôt  une  paralysie  du  côté  opposé, 
tantôt  enfin  une  paralysie  incomplète  de  l’un  et  de  l’autre  côté.  Ces  va- 
riétés dépendent  du  siège  de  la  lésion  bulbaire  en  hauteur  et  en  profon- 
deur, et  du  mode  d’entre-croisement  des  faisceaux  moteurs.  On  sait  aujour- 
d’hui que  cet  entre-croisement  n’est  pas  limité  aux  pyramides,  qu’il  n’est 

reçoivent  surtout  les  fibres  du  système  spinal  antérieur  (partie  superficielle  des  pédoncules 
cérébraux),  et  les  couches  optiques  reçoivent  à la  fois  des  éléments  du  système  spinal 
antérieur  (mouvement)  et  du  postérieur  (sensibilité).  Dans  ses  remarquables  recherches, 
mon  savant  collègue  Luys  admet  que  la  couche  optique  reçoit  exclusivement  du  système 
postérieur,  et  le  corps  strié  exclusivement  du  système  antérieur.  Plus  absolu  que  celle  de 
Kolliker,  celte  formule  est  moins  bien  justifiée  par  les  laits  pathologiques  et  expéri- 
mentaux. 

(1)  Voyez  les  intéressants  travaux  de  mon  collègue  et  ami  le  docteur  Hillairct. 
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pas  unique,  mais  qu’il  a lieu  fibre  à fibre  dans  toute  la  longueur  du  bulbe, 
et  qu’il  n’est  achevé  que  dans  la  protubérance  (ou  même  au  delà,  d’après 
Scliifi). 

Les  PARALYSIES  motrices  des  nerfs  craniens  sont  bien  plus  fruc- 
tueuses que  l’hémiplégie  des  membres  pour  la  localisation  des  lésions 
encéphaliques;  en  étudiant  les  tumeurs,  j ai  déjà  montré  le  paiti  qu  on 
peut  tirer  à cet  égard  du  siège  réciproque  des  paralysies,  mais  je  tiens  à 
revenir  sur  ce  sujet,  ne  fùt-ce  que  pour  établir  la  raison  du  fait  empi- 
rique. Cette  raison  est  simplement  la  disposition  anatomique  des  nerfs 
crâniens. 

C’est  une  erreur  que  de  considérer  ces  nerfs  comme  des  cordons  isolés 
étendus  sans  interruption  de  la  périphérie  à la  couche  corticale  du  cer- 
veau, à laquelle  ils  apportent  et  de  laquelle  ils  reçoivent  l’impression  per- 
ceptible et  l’excitation  volontaire.  Chaque  nerf  crânien  est  composé  de 
deux  parties  distinctes  : l’une  périphérique,  étendue  de  l’origine  dans  le 
mésocéphale  à l’organe  de  distribution  ultime;  l’autre  centrale,  qui  va  de 
cette  même  origine  au  cerveau  proprement  dit.  Comme  les  régions  de 
l’encéphale  qui  donnent  naissance  aux  portions  périphériques  ne  sont 
autre  chose  que  la  terminaison  (ou  l’origine)  céphalique  de  l’axe  spinal, 
les  portions  périphériques  des  nerfs  crâniens  doivent  être  appelées  portion. s' 
spinales,  par  opposition  aux  portions  centrales  qui  méritent  le  nom  dépor- 
tions cérébrales.  Or,  ces  deux  portions  ne  se  continuent  pas  bout  à bout, 
elles  sont  séparées  en  même  temps  qu’unies  par  un  amas  de  cellules 
grises  anastomosées  entre  elles,  d’où  elles  naissent  pour  diverger  aussitôt. 

La  portion  cérébrale  est  constituée  par  des  filets  multiples  qui  ne  sont 
pas  fusionnés  en  cordon  sous  une  enveloppe  commune  ; ils  restent  isolés  et 
forment  un  faisceau  comme  radié  dont  les  divers  éléments  traversent  la 
ligne  médiane  en  des  points  différents,  et  non  pas  en  un  point  unique,  pour 
gagner,  par  la  couche  optique  et  le  corps  strié,  l’hémisphère  cérébral  du 
côté  opposé.  Ainsi,  la  portion  cérébrale  des  nerfs  crâniens  n’est  pas  la  con- 
tinuation directe  de  la  portion  spinale,  l’union  est  médiate,  elle  se  fait  par 
un  amas  ou  groupe  de  cellules  (noyau  de  Stilling);  cette  portion  cérébrale 
n’est  point  un  tractus  isolé  et  limité  s’entre-croisant  avec  son  homologue 
en  un  point  unique  qui  contiendrait  les  deux  nerfs  au  moment  de  leur 
rencontre  ; cette  portion  cérébrale  est  un  faisceau  dissocié  qui  rencontre 
son  congénère  sur  une  série  de  points  mesurant  une  certaine  longueur; 
enfin,  la  portion  spinale  des  nerfs  reste  toujours  du  même  côté  de  la  ligne 
médiane  ; la  portion  cérébrale  gagne  l’hémisphère  du  côté  opposé  à la  por- 
tion périphérique;  un  seul  nerf  fait  exception,  c’est  le  moteur  oculaire 
externe,  qui  ne  subit  point  de  décussation,  de  sorte  que  la  portion  hémi- 
sphérique du  nerf  de  droite,  par  exemple,  aboutit  dans  l’hémisphère  droit 
avec  le  moteur  oculaire  commun  de  gauche.  Cette  disposition  anatomique,  \ 
indiquée  par  Schroder  van  der  Kolk,  donne  la  clef  de  la  synergie  fonction- 
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nelle  constante  du  muscle  droit  externe  d’un  côté  et  du  muscle  droit  in- 
terne du  côté  opposé. 

Ces  notions  générales  permettent  de  résumer  en  quelques  mots  la  sé- 
miologie de  la  paralysie  crânienne  comparée  à celle  des  membres. 

La  paralysie  est  antagoniste  ou  inverse  toutes  les  fois  que  le  nerf  crâ- 
nien est  intéressé  dans  sa  portion  spinale  ; alors  la  paralysie  céphalique 
est  du  côté  de  la  lésion,  celle  des  membres  est  du  côté  opposé;  alors 
aussi  les  mouvements  réflexes  ou  automatiques,  les  impressions  et  les 
perceptions  dépendantes  du  nerf  atteint  sont  abolies,  et,  au  bout  d’un 
temps  très-court,  la  contractilité  électrique  disparaît  s’il  s’agit  d’un  nerf 
moteur.  Au  contraire,  la  paralysie  céphalique  siège  du  môme  côté  que 
celle  des  membres,  elle  est  uniforme  ou  concordante  lorsque  la  lésion 
frappe  le  nerf  crânien  dans  sa  portion  cérébrale  (mésocépliale  au  delà  de 
la  ligne  médiane,  couches  optiques,  corps  striés,  hémisphères  du  côté 
opposé  à l’hémiplégie  des  membres)  ; alors  aussi  la  paralysie  ne  porte  que 
sur  le  mouvement  volontaire  ou  la  sensibilité  consciente  ; les  mouvements 
réflexes  et  automatiques,  les  impressions  brutes,  provocatrices  de  ces  mou- 
vements, persistent,  et,  lorsque  les  muscles  innervés  par  le  nerf  sont  ac- 
cessibles à l’exploration  électrique,  on  constate  que  la  contractilité  est 
conservée.  Il  résulte  de  là  que  la  paralysie  antagoniste  est  beaucoup  plus 
significative  que  la  paralysie  uniforme,  et  cela  parce  que  le  seul  fait  de 
son  existence  limite  étroitement  la  série  des  possibilités.  En  effet,  dans  la 
paralysie  uniforme,  la  lésion  peut  siéger  en  un  point  quelconque  de  la 
moitié  opposée  de  l’encéphale;  mais,  dans  la  paralysie  antagoniste,  la 
lésion,  située  du  côté  de  la  paralysie  crânienne,  occupe  nécessairement 
ou  bien  la  région  du  mésocépliale,  où  sont  les  noyaux  gris  d’origine,  ou 
bien  un  point  de  la  masse  nerveuse, d’où  elle  peut  agir  sur  le  cordon  ner- 
veux libre  après  son  émergence.  La  considération  des  autres  symptômes 
permet  en  général  de  décider  entre  ces  deux  alternatives.  Soit,  par  exemple, 
une  paralysie  de  la  face  à gauche,  et  une  lésion  encéphalique  du  même 
côté;  celle-ci  doit  siéger,  soit  dans  la  moitié  gauche  du  bulbe  ou  de 
la  protubérance,  [soit  dans  le  lobe  gauche  du  cervelet,  d’où  elle  com- 
prime le  cordon  du  facial  dans  son  trajet  entre  le  bulbe  et  le  rocher  ; or, 
dans  le  premier  cas,  il  y aura,  avec  la  paralysie  faciale  gauche,  une  hé- 
miplégie des  membres  à droite,  tandis  que,  dans  la  seconde  alternative,  la 
paralysie  des  membres  peut  manquer  totalement. 

Pour  que  ces  notions  puissent  conduire  à une  localisation  précise,  il 
faut  connaître  les  limites  respectives  de  la  portion  spinale  et  de  la  portion 
cérébrale  des  nerfs  crâniens;  en  d’autres  termes,  il  faut  savoir  et  la  situa- 
tion des  noyaux  gris  d’où  émerge  la  portion  spinale,  et  le  point  où  le  fai- 
sceau cérébral  qui  la  continue  indircctemenl  franchit  la  ligne  médiane 
pour  se  porter  de  l’autre  côté.  Or,  quand  bien  même  la  situation  des 
noyaux  ne  présenterait  aucune  inconnue,  ces  questions  ne  comporteraient 
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pas  une  réponse  catégorique;  la  raison  de  la  difficulté  est  justement  le 
mode  de  décussation  que  j’ai  signalé  plus  haut  ; ce  n’est  pas  un  tronc 
unique  qui  forme  au  delà  du  noyau  d’émergence  la  portion  cérébrale  du 
nerf;  c’est  un  faisceau  à éléments  dissociés,  qui  occupe  une  certaine  lon- 
gueur, et  dont  le  passage  à travers  la  ligne  médiane  doit  être  représenté 
par  une  ligne  irrégulière  et  non  par  un  point;  c’est  sur  toute  la  longueur 
de  cette  ligne  que  le  faisceau  cl’un  côté  rencontre  celui  de  l’autre  côté. 
Lors  donc  qu’on  parle  de  l’entre-croisement  des  nerfs  crâniens,  il  ne  faut 
point  entendre  par  là  la  rencontre  ponctiforme  de  deux  lignes,  mais  bien 
l’entrelacement  diffus  de  deux  faisceaux.  Ce  n’est  pas  tout  : le  faisceau 
cérébral,  après  avoir  franchi  la  ligne  médiane,  ne  se  continue  pas  jus- 
qu’à la  couche  corticale  de  l’hémisphère,  il  se  termine  aux  masses  grises 
de  l’appareil  de  conjonction,  et,  par  l’intermédiaire  de  ces  masses,  il 
entre  en  connexion  médiate  avec  les  fibres  hémisphériques  propres.  ’I  elle 
est  la  modalité  générale  des  nerfs  crâniens  (1),  tels  sont  les  motifs  qui 
empêchent  une  localisation  rigoureuse,  même  dans  les  cas  de  paralysie 
antagoniste.  Si  l’on  veut,  en  effet,  ne  pas  méconnaître  les  laits  acquis,  et 
d’un  autre  côté  éviter  toute  hypothèse,  il  convient,  pour  l’application  cli- 
nique, de  se  borner  aux  propositions  suivantes  touchant  la  situation  des 
noyaux  gris  originels,  et  le  lieu  de  la  décussation  des  faisceaux  cérébraux. 

Les  noyaux  gris  d’origine  de  la  portion  périphérique  ou  spinale  des  nerfs 
crâniens  sont  échelonnés  dans  l’épaisseur  du  mésocéphale,  depuis  les  tu- 
bercules quadrijumeaux  jusqu’à  l’extrémité  inférieure  du  bulbe  (2)  ; tous 
occupent,  relativement  à la  ligne  médiane,  le  même  côté  que  le  cordon 
devenu  libre,  après  son  émergence.  Suivant  qu’il  s’agit  de  nerfs  moteurs  ou 
de  nerfs  sensitifs,  ces  noyaux  sont  situés  comme  leurs  homologues  de  la 
moelle  rachidienne  : les  premiers,  dans  les  régions  antérieures  de  la  sub- 
stance grise  centrale,  les  autres  dans  les  régions  postérieures.  Les  noyaux 
de  droite  sont  unis  par  des  prolongements  fibrillaires  émanés  des  cellules 
aux  noyaux  homologues  de  gauche,  et  certains  noyaux  du  même  côté  sont 
unis  entre  eux  de  la  même  manière  pour  constituer  les  couples  réflexes. 
Quant  au  lieu  de  la  décussation,  la  disposition  fasciculée  des  portions  céré- 
brales ne  permet  pas  de  lui  assigner  une  limite  unique;  après  avoir  étudié 
et  comparé  dans  leurs  détails  les  plus  minutieux  les  conclusions  de  l’ana- 
tomie, je  me  suis  arrêté  à celte  formule  un  peu  vague  qui  doit  sa  vérité  à 


(1)  Celte  doctrine  de  Slilliug,  Kolliker,  Wagner  et  Schroder  van  der  Kolk  est  égale- 
ment applicable  aux  nerfs  rachidiens  qui  ont,  euxaussi,une  portion  périphérique  ou  spi- 
nale, et  une  portion  cérébrale  ou  opto-slriée.  Ces  laits  anatomiques  sont  la  consécration 
des  idées  déjà  anciennes  de  Volkmann,  qui  proclamait  il  y a vingt-cinq  ans,  en  termes  for- 
mels, l’indépendance  des  libres  cérébrales  et  des  libres  spinales. 

(2)  Le  nerf  olfactif  fait  exception;  ses  ganglions  ou  noyaux,  parfaitement  étudiés  par 
Luys,  sont  situés  dans  la  portion  la  plus  antérieure  des  lobes  sphénoïdaux. 
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son  défaut  de  précision  : les  entre-croisements  fascicules  occupent  toute  la 
longueur  du  bulbe,  et  ne  sont  pas  encore  terminés  dans  les  régions  posté- 
rieures (ou  inférieures)  du  pont  de  Varole  ; on  ne  peut  les  considérer  comme 
achevés  qu  au  niveau  du  bord  antérieur  (ou  supérieur)  de  la  protubérance. 
Le  rapport  des  noyaux  et  de  la  décussation  avec  l’émergence  du  nerf  est 
tel  que  les  nerfs  qui  sortent  de  l’encéphale,  en  avant  du  bord  inférieur 
ou  postérieur  de  la  protubérance,  ont  leur  noyau  et  leur  décussation  en 
arrière  de  leur  point  d’émergence  (optique,  moteur  oculaire  commun,  tri- 
jumeau), tandis  que  ceux  qui  sortent  du  bulbe  lui-même  ont  leur  noyau  et 
leur  décussation  au  niveau  ou  en  avant  de  leur  point  d’émergence.  Mais  il 
doit  être  bien  entendu  que  les  mots  entre-croisement  et  décussation  sont 
pris  ici  dans  un  sens  conventionnel  que  justifie  seule  Incommodité  du  lan- 
gage ; le  fait  vrai  est  celui-ci  : les  noyaux  d’origine  des  nerfs  crâniens  sont 
unis  par  des  faisceaux  centraux  à l’appareil  opto-strié  du  côté  opposé; 
rien  ne  prouve  même  que  ces  faisceaux  centraux  se  continuent  directement 
et  sans  interruption  du  noyau  bulbaire  à la  couche  grise  de  cet  appareil  ; 
c’est,  au  contraire,  la  disposition  inverse  qui  est  la  plus  probable,  la  con- 
tinuité est  établie  médiatement  d’un  groupe  de  cellules  à un  autre.  Les 
faits  anatomiques  et  pathologiques  rappelés  plus  haut  permettent  d’ajouter 
que  ces  faisceaux  centraux  aboutissent  principalement  dans  la  couche 
optique  pour  les  nerfs  sensitifs  ou  postérieurs,  et  principalement  dans  le 
corps  strié  pour  les  nerfs  moteurs  ou  antérieurs. 

Appliquons  ces  conclusions  à la  clinique,  et  nous  verrons  que  la  paralysie, 
antagoniste  ne  peut  révéler  autre  chose  qu’une  lésion  du  bulbe  ou  de  la 
protubérance  du  même  côté,  et  qu’une  paralysie  uniforme  indique  une  lé- 
sion des  mêmes  organes,  ou  de  l’appareil  de  conjonction,  ou  de  l’hémisphère 
du  côté  opposé.  Une  précision  plus  grande  n’est  pas  possible,  elle  est  con- 
traire aux  notions  anatomiques;  ce  n’est  que  dans  le  cas  où  la  paralysie 
porte  sur  plusieurs  nerfs  crâniens  à la  fois  que  l’on  peut  tenter  une  loca- 
lisation plus  étroite.  Soit,  par  exemple,  une  paralysie  motrice  des  membres 
et  de  la  face  à droite,  avec  une  anesthésie  de  la  face  à gauche  ; la  lésion 
est  située  à gauche,  et  elle  occupe  l’étage  moyen  de  la  protubérance,  en 
arrière  de  l’émergence  du  nerf  trijumeau;  mais,  dans  le  sens  postérieur, 
elle  ne  dépasse  pas  les  limites  du  pont  de  Yarole,  elle  ne  s’étend  pas  jus- 
qu’au bulbe,  car  il  y aurait  dans  cette  hypothèse  d’autres  paralysies  crâ- 
niennes, et  notamment  une  paralysie  motrice  de  la  face  du  même  côté  que 
l’anesthésie.  Soit  encore  une  hémiplégie  des  membres  et  de  la  lace  a droite, 
avec  blépharoptose  et  strabisme  externe  à gauche;  la  lésion  est  située,  a 
gauche,  entre  l’extrémité  antérieure  de  la  masse  grise  du  quatrième  \en- 
tricule  et  l’émergence  du  nerf  de  la  troisième  paire  à la  lace  interne  du 
pédoncule  cérébral. 

•le  ne  puis  multiplier  ces  exemples  ; d’ailleurs  il  s agit,  dans  tous  les  cas, 
de  l’application  d’un  même  principe,  qui  est  le  suivant;  La  lésion  encépha- 
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lique  étant  supposée  un  ique,  où  doit  -elle  êt  re  pour  qu’elle  puisse  produire  les 
symptômes  observés?  Celte  formule  peut  sembler  banale,  je  la  maintiens 
pourtant  ; elle  renferme  toute  la  méthode  du  diagnostic  topographique,  et 
elle  en  révèle  la  condition  sine  qua  non,  connaissance  exacte  de  l’anatomie 
et  de  la  physiologie.  Or,  dans  l’espèce,  cette  condition  est  trop  souvent  et 
trop  facilement  oubliée. 

Une  autre  combinaison  symptomatique  est  observée,  qui,  malgré  sa  com- 
plexité apparente,  peut  être  exactement  interprétée  d’après  les  principes 
précédents.  Les  nerfs  étant  très-rapprochés  dans  le  mésocéphale,  on  con- 
çoit qu’une  lésion  puisse  atteindre  à la  fois  les  deux  nerls  homologues; 
alors  la  paralysie  crânienne  est  double,  et  trois  éventualités  sont  possibles  . 
les  nerfs,  les  faciaux,  par  exemple,  sont  atteints  tous  deujx  dans  leur 
portion  périphérique;  — ils  sont  atteints  tous  deux  dans  leur  portion  cen- 
trale; — l’un  est  atteint  dans  sa  portion  centrale,  l’autre  dans  sa  portion 
périphérique.  Dans  le  premier  cas,  la  paralysie  de  la  face  présente  des  deux 
côtés  l’abolition  des  mouvements  réflexes  et  électriques  ; dans  le  second  cas, 
la  paralysie  de  la  face  présente  des  deux  côtés  la  conservation  des  mou- 
vements réflexes  et  électriques  ; dans  le  troisième  cas,  la  paralysie  de  la 
face  présente,  d’un  côté  la  conservation,  de  l’autre  l’abolition  de  ces  mou- 
vements involontaires;  c’est  du  côté  de  la  paralysie  des  membres  qu’ils 
sont  conservés.  Une  lésion  basilaire  agissant  sur  les  deux  faciaux  après  leur 
émergence  bulbaire  réaliserait  la  première  alternative  ; — une  lésion  située 
au  niveau  du  bord  antérieur  de  la  protubérance,  et  agissant  profondément, 
sur  les  deux  pédoncules,  pourrait  produire  la  seconde  ; — une  lésion 
allongée  dans  le  sens  postéro-antérieur,  et  agissant  sur  l’origine  bulbaire 
d’un  des  faciaux  et  sur  le  pédoncule  cérébral  du  même  côté,  pourrait 
démontrer  la  troisième.  Ces  groupes  symptomatiques  sont  plus  facilement 
déterminés  par  des  lésions  multiples  que  par  une  lésion  unique;  cependant, 
même  dans  cette  dernière  condition,  le  clinicien  les  observe,  et  ces  com- 
plexus,  qui  peuvent  paraître  obscurs  dans  une  description  didactique,  sont 
pour  lui  un  précieux  élément  de  diagnostic. 

La  paralysie  des  deux  nerfs  d’une  même  paire  crânienne,  notamment 
des  deux  faciaux,  des  deux  trijumeaux  et  des  deux  hypoglosses,  est  un  signe 
indirect,  mais  valable,  d’une  lésion  de  la  protubérance;  toute  réserve  faite 
des  cas  à altérations  doubles  ou  multiples,  il  faut  nécessairement  que  la 
lésion  atteigne  les  deux  nerfs;  elle  est  donc  forcément  dans  la  portion 
céphalique  de  l’appareil  spinal,  soit  dans  le  bulbe,  soit  dans  la  protubé- 
rance. Or,  si  la  mort  n’est  pas  immédiate  ou  très-rapide,  il  est  bien  vrai- 
semblable que  c’est  la  protubérance  qui  est  en  cause.  Enfin,  les  lésions 
bulbaires,  qui  ne  sont  pas  aussitôt  mortelles,  sont  caractérisées  par  l’appa- 
rition précoce  des  troubles  de  la  respiration  (dyspnée)  et  de  la  circulation 
(ralentissement  du  cœur,  lipothymie,  ou,  au  contraire,  accélération  notable 
et  persistante). 
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J’arrive  à un  symptôme  d’un  autre  ordre  qui  peut  fournir  d’importantes 
notions  au  diagnostic  topographique,  c’est  le  «i«^or<irc  ou  l’abolhion  de 

I*»  parole  (1). 

La  parole  est  la  faculté  de  traduire  et  d’exprimer  la  pensée  par  des 
signes  conventionnels  abstraits  qui  sont  les  mots.  L’acte  de  la  parole  est 
donc  évidemment  un  acte  intellectuel;  mais  suit-il  de  là  que  le  désordre 
ou  l’abolition  de  cet  acte  dénote  constamment  un  trouble  de  l’intelligence, 
ou  inversement  que,  toutes  les  fois  que  l’intelligence  est  intacte,  la  pa- 
role doive  être  normale?  Non  certes  ; raisonner  ainsi,  c’est  méconnaître 
la  question.  Dans  la  simple  définition  que  j’ai  donnée,  il  y a deux  choses 
distinctes  : 1°  la  traduction  de  la  pensée  parles  formules  verbales,  opéra- 
tion purement  intellectuelle  .que  j’appelle  1’ idéation  verbale;  2°1’expres- 
sion  de  la  formule  conçue  par  l’intellect.  Or,  cette  expression,  cette 
projection  au  dehors  de  l’idée  verbale  n’est  point  une  opération  intellec- 
tuelle; elle  est  la  conséquence  d’un  acte  intellectuel,  ce  qui  est  bien  dif- 
férent ; mais,  en  elle-même,  elle  appartient  à la  sphère  motrice  de  la  vie 
psychique,  c’est  un  acte  de  mouvement.  Lors,  donc  que  c’est  l’idéation 
verbale  qui  est  en  défaut,  oui  le  trouble  de  la  parole  implique  un  trouble 
quelconque  de  l’intelligence;  mais  quand,  l’idéation  verbale  étant  intacte, 
c’est  seulement  l’expression  ou  la  transmission  au  dehors  qui  est  abolie 
ou  modifiée,  non;  le  trouble  de  la  parole  n’implique  point  un  trouble  de 
l’intelligence,  il  ne  s’agit  que  d’un  désordre  de  l’appareil  moteur  d’expres- 
sion. Tandis  qu’une  psychologie  antiphysiologique  regarde  la  parole 
comme  une  faculté  une  et  indivisible,  l’analyse  la  plus  superficielle 
montre  que  cette  faculté  est  subordonnée  tà  deux  opérations  séparables, 
l’une  d’idéation,  l’autre  de  mouvement,  et  que  la  suspension  de  l’une  ou 
<le  l’autre  a également  pour  conséquence  la  suspension  de  l’acte  de  la 
parole.  Dans  le  premier  cas,  c’est  la  faculté  même  de  traduire  l’idée  en 
mots  qui  est  supprimée;  dans  le  second,  cette  faculté  subsiste,  mais  sa 
manifestation  n’est  plus  possible;  le  résultat  objectif  est  le  même,  l’indi- 
vidu ne  parle  plus. 

Un  grand  nombre  de  faits  permettent  de  localiser  T appareil  organique 
de  l’idéation  verbale  dans  les  lobes  antérieurs  du  cerveau,  et  plus  par- 
ticulièrement, mais  non  exclusivement,  dans  les  circonvolutions  de  la  face 
inférieure  (la  troisième  entre  autres),  au  voisinage  de  l’insula  de  Reil  du 
côté  gauche.  L’appareil  moteur  expressif  est  composé  de  deux  parties  : 
1°  des  faisceaux  de  conjonction  qui  unissent  l’appareil  d’idéation  ci-dessus 
à l’appareil  d’exécution;  ces  faisceaux  passent  par  les  corps  striés,  les  pé- 

(1)  Ce  qui  suit  est  le  résumé  d’un  travail  que  j'ai  publié  en  186.'t  dans  la  Galette,  heb- 
domadaire ; la  méthode  de  l’analyse  physiologique  y lut  appliquée  pour  la  première  fois  a 
l’examen  des  troubles  de  la  parole,  et  j’ai  eu  la  satisfaction  de  la  voir  suivie  depuis  lors 
par  la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  ce  sujet. 
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doncules  et  l’étage  moyen  de  la  protubérance;  2°  de  Y appareil  cl'  exécution, 
savoir,  le  bulbe  et  les  nerfs  moteurs  qui  en  partent  : appareil  de  forma- 
tion, appareil  de  transmission,  appareil  d'exécution,  voilà  tout  le  méca- 
nisme. Si  donc  l’observation  clinique  permet  de  distinguer  entre  le 
défaut  d’idéation  verbale,  le  défaut  de  transmission  et  le  défaut  d’exécu- 
tion, il  est  bien  évident  que  le  symptôme  perte  de  la  parole  devient,  cjrâce 
à cette  analyse  et  par  elle  seule,  un  puissant  moyen  de  localisation. 

Sans  entrer  dans  des  détails  minutieux  qui  ne  seraient  point  ici  à leur 
place,  je  rappellerai  simplement  les  signes  différentiels  que  j’ai  déduits  de 
la  comparaison  des  faits  (1). 

L’alalie  ou  aphasie  (ce  dernier  nom  a prévalu)  par  défaut  d’idéation 
verbale  est  principalement  caractérisée  par  l’absence  de  troubles  de  mo-  | 
tilité  dans  la  langue,  qui  est  parfaitement  et  régulièrement  mobile,  par  un 
mutisme  absolu  ou  par  l’émission  de  mots  qui  ne  sont  pas  en  rapport 
avec  l’idée,  par  la  perte  totale  ou  partielle  de  la  mémoire  des  mots  {amnésie 
verbale),  par  l’impossibilité  de  lire  ou  d’écrire;  enfin,  si  l’affaissement  1 
intellectuel  n’est  pas  général,  le  malade  a conscience  de  son  infirmité  et 
s’en  afflige.  Quand  cette  aphasie  tient  à l’hébétude  générale  plutôt  qu’à 
l’amnésie  verbale,  on  observe  parfois  le  phénomène  connu  sous  le  nom 
d 'écho  ou  écholalie;  le  malade  ne  parle  pas  spontanément,  mais  il  répète 
comme  un  écho  les  paroles  qui  lui  sont  adressées,  sans  en  comprendre  le  - 
sens  et  sans  exécuter  l’acte  qui  lui  est  demandé.  Ce  phénomène  est  de 
l’ordre  des  actes  automatiques  ou  réflexes;  l’appareil  moteur  expressif  est 
mis  en  jeu,  en  dehors  de  la  conscience  et  de  la  volonté,  par  l’excitation  du 
nerf  auditif.  Dans  l’aphasie  par  défaut  d’idéation  verbale,  la  lésion  siège 
ordinairement  dans  le  lobe  antérieur  du  cerveau,  et  plus  souvent  à gauche 
dans  les  points  qui  ont  été  précisés  ci-dessus. 

L’aphasie  par  défaut  de  transmission  (je  l’appelle  logoplégie)  est 
ainsi  caractérisée  dans  les  cas  types  : intégrité  de  l’intelligence  et  de  la 
mémoire,  conscience  de  l’infirmité,  conservation  de  l’écriture,  conserva- 
tion de  la  lecture  mentale,  impossibilité  de  la  lecture  à haute  voix,  mu- 
tisme absolu  ou  émission  de  quelques  monosyllabes,  intégrité  de  la  moti- 
lité de  la  langue.  Lalésion  est  sur  le  trajet  des  fibres  qui  unissent  l’appareil 
d idéation  a l’appareil  d’exécution,  c’est-à-dire  dans  la  protubérance,  les 
pédoncules  cérébraux  ou  les  corps  striés  ; ce  dernier  siège  est  le  plus  fré- 
quent. 

L aphasie  par  défaut  d’exécution  est  toujours  moins  complète,  sauf  le 
cas  très-rare  de  paralysie  bilatérale  du  bulbe  ou  de  paralysie  simultanée  des 
deux  hypoglosses;  le  mode  de  la  parole  est  anormal,  soit  parce  que  la  lan- 
gue est  paralysée  d’un  côté  ( glossoplêgie ),  soit  parce  que  la  coordination 

U)  Uy.  le  mémoire  cité,  mes  Leçons  cliniques  de  l’hôpital  Lariboisière,  et  le  beau 
travail  de  Proust,  in.  Arcli.  de  méd.,  1872. 
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musculaire  esl  troublée  (glosso-alaxié)  ; mais,  à tout  prendre,  le  malade 
parle,  et,  s’il  ne  peut  être  compris,  c’est  simplement  par  suite  du  bredouil- 
lement ou  du  défaut  d’articulation  des  sons.  Le  centre  coordinateur  des 
mouvements  de  la  parole  paraît  être  l’appareil  olivaire  ; la  glosso-ataxie 
bien  caractérisée  indiquerait  donc  une  lésion  de  cet  appareil.  Quant  à la 
glossoplégie,  la  situation  est  la  même  que  pour  toutes  les  paralysies  crâ- 
niennes; si  elle  siège  du  côté  opposé  à l’hémiplégie  des  membres,  la 
lésion  est  certainement  dans  l’appareil  spinal,  au  niveau  du  bulbe  ; si  la 
glossoplégie  est  du  même  côté  que  la  paralysie  des  membres,  la  lésion  ne 
peut  être  étroitement  localisée,  elle  occupe  le  faisceau  central  ou  cérébral 
du  nerf,  c’est  tout  ce  qu’il  est  permis  d’en  dire.  S’il  n’existe  pas  d’hémiplé- 
gie des  membres,  on  pourra  encore  distinguer  entre  la  glossoplégie  bul- 
baire et  la  cérébrale  ; dans  la  première,  les  mouvements  réflexes  de  la 
base  de  la  langue  sont  abolis;  dans  la  seconde,  ils  persistent,  tandis  que 
les  mouvements  volontaires  sont  supprimés. 

On  voit  que,  si  l’on  tient  compte  des  variétés  secondaires,  les  trois  es- 
pèces fondamentales  d’aphasie  comprennent  cinq  formes  ; le  tableau  sui- 
vant, qui  les  résume  d’après  la  caractéristique  anatomo-physiologique,  peut 
en  faciliter  le  souvenir  et  en  fixer  la  valeur  sémiologique. 

I.  — Aphasie  par  défaut  d’idéation  verbale  : par  amnésie  verbale, 
— par  hébétude.  — Lésions  dans  l’appareil  de  formation,  lobes  antérieurs 
du  cerveau. 

II.  — Aphasie  par  défaut  de  transmission  : logoplégie.  — Lésions 
dans  l’appareil  de  transmission  entre  le  bulbe  et  le  corps  strié  inclu- 
sivement. 

III.  — Aphasie  par  défaut  d’exécution  : par  glossoplégie,  — par  glos- 
so-ataxie. — Lésions  dans  l’appareil  moteur,  soit  dans  sa  portion  spinale 
(bulbe  et  appareil  olivaire),  soit  dans  sa  portion  centrale  ou  cérébrale. 

L’absence  presque  constante  de  paralysie  de  la  langue,  dans  la  deuxième 
espèce  d’aphasie,  prouve  que  les  voies  de  transmission  de  l’incitation  ver- 
bale volontaire  à l’appareil  bulbaire  sont  distinctes  de  celles  qui  portent 
aux  noyaux  des  hypoglosses  les  excitations  motrices  ordinaires.  Ce  fait  est 
encore  établi  cliniquement  par  les  observations  qui  montrent  l’abolition  de 
la  déglutition  volontaire  avec  la  conservation  de  la  parole,  ou  l’abolition 
de  la  parole  avec  la  conservation  de  la  déglutition  volontaire.  Celle  dualité 
des  voies  conductrices  est  la  raison  anatomique  de  la  logoplégie  sans  para- 
lysie motrice  de  la  langue. 


SECOND  LIVRE 

maladies  de  la  moelle  épinière. 


CHAPITRE  PREMIER. 

HYPERÉMIE  RE  LA  IIOELLE  ET  RE  SES  ENVELOPPE* 
CONGESTION  MÉiDGO-SPIMALE. 


Les  auteurs  anciens  ont.  certainement  exagéré  la  fréquence  de  la  con- 
gestion rachidienne,  qu’ils  invoquaient  volontiers  pour  expliquer  les  para- 
plégies de  cause  douteuse  ; mais,  en  refusant  toute  influence  pathogénique 
à cette  lésion,  on  substituerait  une  erreur  par  omission  à une  erreur  par 
excès  (1). 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Plusieurs  circonstances  anatomiques  facilitent  le  développement  de  la 
congestion  spinale  ; ce  sont  entre  autres  les  trajets  tortueux  des  veines 


(1)  J.  Frank,  Traité  de  pathologie  interne , traduct.  de  Bayle.  Paris,  1857.  — Olli- 
yier,  Traité  des  maladies  de  la  moelle  épinière.  Paris,  1827-1837.  — Ekker,  Dissertatio 
de  cerebri  et  medullœ  spinalis  sgstemate  vasorum  capillari  in  statu  sano  et  morboso. 
Trajecti  ad  Bhcnum,  1853.  — Lecoq,  Congestion  chronique  de  la  moelle  (Gaz.  hôpit., 
1858).  — Gauné,  Epidémie  de  congestion  rachidienne  observée  à Niort  ( Arch . gén.  de 
méd.,  1858).  — Broavn-Séquard,  Lectures  on  the  Diagnosis  and  Treatment  of  the  prin- 
cipal fortns  of  Paralgsis  of  the  loiuer  Extremities.  Philadelphia,  1861.  — Barington  and 
Cuthbert,  Paralgsis  caused  bg  Worliing  under  CompressedAir,  etc.  ( Dublin  quarterlg 
Journal , 1863).  — Leudet,  Sur  la  congestion  de  la  moelle  épinière  survenant  à la  suite 
de  chutes  et  d’efforts  violents  (Arch.  gén.  de  méd.,  1863).  — Jaccoud,  les  Paraplégies 
et  l’Ataxie.  Paris,  186t|.  — Peytard,  Des  congestions  rachidiennes  de  cause  menstruelle, 
thèse  de  Paris,  1867. 

Hahn,  Etude  sur  les  paraplégies  de  cause  externe  ou  traumatique,  thèse  de  Strasbourg, 
1866.  — Badcliefe,  Spinal  congestion  from  sudden  suppression  of  menstruation  ; paralgsis 
of  the  four  limbs,  recovery  (Drit.  med.  Journ,,  1867).  — Stetner,  Beitrage  zur  Casuis- 
tik  der  Rückenmarkshyperümie  (Würtemb.  Corresp.  Blatt,  1870).  — Langston,  Case  of 
paraplegia  (The  Lancet,  1870).  — Desnos,  Obs.  de  congestion  mèningo-spinale  a frigore 
(Gaz.  méd.  de  Paris,  1870). 
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rachidiennes,  l’absence  de  valvules,  le  déversement  de  ces  vaisseaux  dans 
les  intercostales  sous  une  incidence  défavorable,  la  turgescence  et  la  stase 
momentanées  qui  accompagnent  les  expirations  énergiques  et  prolongées 
(efforts),  l’absence  de  muscles  dont  les  contractions  puissent  venir  en  aide 
à la  circulation  en  retour,  enfin  la  subordination  des  veines  vertébro-spi- 
nales  aux  deux  veines  caves,  d’où  il  résulte  que  le  cours  du  sang  peut  y 
être  entravé  et  par  des  lésions  thoraciques,  et  par  des  lésions  abdominales. 

Causes.  — Les  causes  les  plus  ordinaires  de  la  congestion  active  ou 
fluxion  sont  les  fièvres  à leur  période  initiale,  notamment  la  variole  (dou- 
leurs lombaires  et  paraplégie  varioliques),  la  fièvre  intermittente  et  la 
typhoïde;  deux  influences  extérieures  opposées  peuvent,  lorsqu’elles  sont 
puissantes,  produire  le  même  elfet,  c’est  la  chaleur  et  le  froid  intenses.  Le 
changement  brusque  de  la  pression  extérieure  a été  regardé  comme  une 
cause  de  fluxion  spinale;  c’est  à cette  hyperémie  queBabington  et  Cuthbert 
ont  rapporté  la  paraplégie  qu’ils  ont  observée  chez  des  ouvriers  qui  tra- 
vaillaient dans  un  air  fortement  comprimé;  les  six  malades  ont  été  frappés 
au  moment  où  ils  venaient  de  quitter  le  cylindre  à air  condensé,  pour 
rentrer  dans  l’atmosphère  naturelle.  Sur  les  six,  quatre  sont  morts  dans 
le  coma;  mais  l’absence  d’autopsie  ne  permet  pas  d’affirmer  la  conges- 
tion de  la  moelle.  — La  congestion  supplémentaire  ou  compensatrice 
prend  naissance  après  l’arrêt  brusque  des  règles,  ou  la  cessation  d’un  flux 
hémorrhoïdaire  ordinairement  abondant.  — La  congestion  passive  est 
amenée  par  la  pléthore  veineuse  abdominale  (cirrhose  du  foie,  tumeurs 
volumineuses  de  l’abdomen,  grossesse),  par  le  développement  variqueux 
des  veines  pelviennes  et  intra-verlébrales,  et  par  les  maladies  chroniques 
du  cœur  et  des  poumons,  lorsque  les  altérations  de  ces  organes  entravent 
directement  ou  indirectement  le  déversement  des  veines  caves  dans  l'o- 
reillette droite.  — Les  accès  de  convulsions  générales,  lorsqu’ils  se  re- 
produisent à intervalles  rapprochés,  les  efforts  de  coït,  et  en  général  tous 
les  efforts  violents,  sont  une  cause  efficace  de  stase  méuingo-spinale  ; 
enfin,  la  parésie  cardiaque,  propre  aux  périodes  avancées  des  fièvres  et  à 
toute  agonie  longue,  la  produit  infailliblement,  mais  elle  n’est  plus  alors 
qu’un  fait  anatomique,  sans  intérêt  aucun  en  pathologie. 

Comme  accident  secondaire  et  passager  développé  sous  l’influence  d’une 
autre  affection,  la  congestion  spinale  est  fréquente;  comme  maladie  pri- 
mitive provoquée  par  une  cause  non  pathologique  (froid,  chaleur,  efforts 
violents),  elle  est  positivement  rare. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  fluxion  active  siège  dans  la  moelle,  surtout  dans  la  substance  grise, 
la  stase  passive  est  beaucoup  plus  commune  dans  les  méninges.  Dans  ses 
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degrés  les  plus  légers,  la  première  est  facilement  méconnue;  à l’extérieur 
et  à la  coupe,  l’aspect  de  l’organe  ne  diffère  pas  de  l’état  sain;  l’observa- 
tion et  la  mensuration  microscopiques  des  capillaires,  à la  manière  de 
Sehroder  van  der  Kolk  et  Ekker,  peuvent  seules  fournir  des  notions  posi- 
tives; mais,  lorsque  l’hyperémie  est  intense,  elle  apparaît  à l’œil  nu  avec 
des  caractères  non  douteux.  Sur  les  surfaces  extérieures  de  la  moelle, 
' les  ramuscules  les  plus  ténus  des  artères  spinales  sont  nettement  dessinés, 
et  une  coupe  longitudinale  méthodiquement  pratiquée  dans  le  sens  antéro- 
postérieur révèle  dans  les  vaisseaux  profonds  une  injection  plus  dévelop- 
pée et  plus  parfaite  que  celle  qui  pourrait  être  produite  artificiellement 
par  l’anatomiste  : des  vaisseaux  radiés  pénètrent  avec  une  admirable  ré- 
gularité dans  la  substance  grise  qu’ils  divisent  pour  ainsi  dire  en  faisceaux 
distincts.  Lorsque  l’hyperémie  intéresse  toute  la  longueur  de  la  moelle, 
elle  n’est  pas  également  prononcée  dans  toutes  les  régions;  ce  sont  les 
renflements  (lombaire,  cervical  et  bulbaire)  qui  présentent  la  vascularisa- 
tion la  plus  remarquable.  La  substance  blanche  est  toujours  moins  atteinte, 
et  la  fluxion  méningée,  qui  est  ordinaire,  peut  manquer  totalement.  Quand 
cette  congestion  se  répète,  elle  laisse  après  elle  des  dilatations  capillaires 
permanentes,  et  elle  peut  devenir  le  point  de  départ  d’altérations  profondes 
du  tissu  ( myélite  interstitielle,  sclérose).  — La  congestion  passive  est 
beaucoup  plus  évidente  ; siégeant  surtout  dans  les  enveloppes,  elle  appa- 
raît déjà  à l’ouverture  du  rachis,  laquelle  montre  les  plexus  méningo-ra- 
chidiens  gorgés  d’un  sang  noir,  et  les  veines  de  la  pie-mère  distendues  an 
point  de  simuler  un  épaississement  de  la  membrane  elle-même.  La  stase 
peut  être  également  prononcée  dans  le  tissu  nerveux,  mais  il  n’y  a rien  de 
constant  à cet  égard;  si  elle  est  un  peu  ancienne,  il  n’est  pas  rare  de 
rencontrer  de  petites  ecchymoses,  surtout  au  niveau  des  trous  vertébraux, 
et  une  transsudation  séreuse  dans  l’espace  sous-arachnoïdien;  du  reste, 
qu’elle  soit  active  ou  passive,  la  congestion  intense  est  une  cause  d’hydro- 
pisie  rachidienne  ; les  couches  superficielles  de  la  moelle  peuvent  alors 
être  ramollies  par  imbibition. 

Lorsque  la  congestion  passive  est  partielle,  il  faut  toujours  songer  à la 
possibilité  d’une  accumulation  de  sang  produite  par  déclivité  après  la 
mort  ; ainsi  une  stase  limitée  aux  régions  postéro-inférieures  ne  prouve 
absolument  rien,  si  le  cadavre  est  resté  couché  sur  le  dos,  la  tête  et  le  cou 
légèrement  élevés. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

\ 

Les  douleurs  lombaires,  dorsales,  avec  irradiations  et  fourmillements 
dans  les  jambes,  de  la  rétention  d’urine  par  inertie  des  muscles  expul- 
seurs,  une  paralysie  presque  toujours  incomplète  des  membres  abdomi- 
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naux  ( paraplégie ) avec  ou  sans  désordres  de  la  sensibilité,  sont  les  sym- 
ptômes les  plus  constants  de  la  congestion  spinale.  Ce  qui  les  caractérise, 
c’est  la  rapidité  de  leur  développement,  c’est  encore  ce  fait  que  les  dou- 
leurs elles  irradiations  douloureuses  précèdent  souvent  de  plusieurs  jours 
l’apparition  de  la  paraplégie,  c’est  enfin  que  le  décubitus  dorsal  prolongé 
aggrave  les  accidents,  à ce  point  que  les  malades  à paraplégie  incomplète 
marchent  beaucoup  moins  bien  au  moment  où  ils  se  lèvent,  que  lors- 
qu’ils ont  été  debout  depuis  quelque  temps. 

A côté  de  ces  symptômes  communs,  quelques  phénomènes  distinguent 
les  deux  formes  de  l’hyperémie.  Dans  la  fluxion,  le  début  est  brusque  et 
les  accidents  arrivent  rapidement  à leur  summum;  les  douleurs  sont  plus 
vives,  les  irradiations  plus  pénibles,  la  paraplégie  est  à la  fois  plus  rapide 
et  plus  complète,  les  mouvements  réflexes  sont  souvent  exagérés,  enfin, 
c’est  chez  les  individus  bien  portants,  c’est  après  l’action  du  froid  ou  la 
cessation  d’un  flux  sanguin  habituel  que  la  maladie  apparaît.  L’absence 
de  fièvre,  de  secousses  musculaires  et  de  contracture  est  le  caractère  dif- 
férentiel de  la  fluxion  et  de  la  méningo-myélite  aiguë. 

Dans  la  congestion  passive,  les  accidents  sont  encore  rapides,  mais  ils 
n’ont  pourtant  pas  la  môme  acuité;  l’espace  qui  s’étend  depuis  le  moment 
où  le  malade  éprouve  le  premier  sentiment  de  gène  dans  la  ceinture  ou 
dans  les  membres  inférieurs  jusqu’à  l’apparition  d’une  paraplégie  évidente, 
peut  comprendre  plusieurs  jours;  la  paralysie  est  incomplète,  et  l’intensité 
des  accidents  présente  des  oscillations  très-marquées,  d’un  jour  à l’autre; 
du  reste,  pesanteur  rachidienne  plutôt  que  douleur  véritable,  absence  de 
phénomènes  d’irradiation  dans  les  membres,  intégrité  des  mouvements 
réflexes;  c’est  dans  la  congestion  passive  que  se  fait  sentir  au  plus 
haut  degré  l’influence  fâcheuse  du  décubitus  dorsal;  enfin,  la  con- 
naissance des  causes  ordinaires  de  cet  accident  pourra  venir  en  aide  au 
diagnostic. 

La  durée  varie  ; la  fluxion  symptomatique  du  début  des  fièvres  se  dissipe 
en  général  au  bout  de  quelques  heures,  d’un  ou  deux  jours  au  plus;  celle 
qui  est  primitive  peut  se  prolonger  durant  un  ou  deux  septénaires;  mais, 
lorsque  ce  terme  est  dépassé,  il  faut  craindre  que  la  congestion  ne  soit 
le  début  d’un  travail  pathologique  plus  sérieux;  si  la  fièvre  s’allume  et 
persiste,  cette  crainte  devient  une  certitude.  Cette  fluxion  récidive  facile- 
ment, et,  d’un  autre  côté,  quelques  faits,  heureusement  rares,  démontrent 
qu’elle  peut  devenir  mortelle  lors  de  la  première  attaque;  elle  lue  par 
l’ascension  rapide  des  phénomènes  paralytiques  et  l’abolition  des  mouve- 
ments respiratoires.  — Quant  à la  congestion  passive,  la  durée  en  est 
indéterminée;  stable  ou  oscillante,  elle  est  entièrement  subordonnée  à la 
persistance  des  causes  qui  lui  ont  donné  naissance. 
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Dans  la  fluxion  active  cl  la  supplémentaire,  il  ne  faut  pas  hésiter  à re- 
courir à un  traitement  énergique  dont  les  émissions  sanguines  et  les  pur- 
gatifs sont  la  base.  Si  le  malade  est  très-robuste  et  que  les  accidents  soient 
violents,  une  saignée  générale  est  indiquée,  mais  en  tout  cas  on  appli- 
quera des  ventouses  scarifiées  de  chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale, 
ou  bien  des  sangsues  en  nombre  suffisant  à la  région  anale;  ce  dernier 
moyen  convient  surtout  dans  les  congestions  rachidiennes  nées  de  l’arrêt 
des  règles  et  des  hémorrhoïdes.  Les  purgatifs  seront  administrés  plusieurs 
jours  de  suite  ; on  fera  choix  des  sels  de  soude  ou  de  magnésie  à la  dose 
de  10  à 15  grammes  chaque  matin,  pendant  quatre  à huit'  jours,  selon 
l’effet  produit,  ou  bien  l’on  fera  prendre  tous  les  matins  un  ou  deux  verres 
d’eau  naturelle  de  Pullna,  de  Birmenstorf  ou  de  Reichenhalle  ; en  cas  de 
fluxion  supplémentaire,  on  donnera  la  préférence  aux  drastiques  (aloès, 
jalap,  scannnonée).  La  belladone,  sous  forme  pilulaire,  à la  dose  d’un  à 
deux  centigrammes  par  jour  (selon  la  tolérance),  est  utile  pour  calmer  les 
douleurs;  mais  le  seigle  ergoté,  qui  a été  vanté  comme  un  déplétif  puis- 
sant, ne  m’a  jamais  donné  aucun  résultat  appréciable  ; c’est  un  médica- 
ment pour  le  moins  infidèle,  sur  lequel  il  ne  faut  pas  compter.  Les  appli- 
cations froides  sur  la  région  vertébrale  doivent  être  évitées  parce  qu’elles 
sont  une  cause  de  fluxion  dans  les  organes  profonds. 

Le  traitement  de  la  congestion  passive  doit  être,  avant  tout,  dirigé  contre 
les  maladies  qui  l’ont  amenée;  cependant  l’ administration  méthodique  des 
purgatifs,  les  applications  répétées  de  ventouses  sèches  sur  les  membres 
inférieurs,  peuvent  être  utiles,  et,  dans  les  congestions  passives  habituelles, 
ces  moyens  sont  puissamment  secondés  parles  douches  froides,  qui  impri- 
ment à la  circulation  languissante  une  activité  salutaire.  Le  mode  pathogé- 
nique des  deux  variétés  d’hyperémie  est  inverse  ; il  n’est  point  surprenant 
qne  le  même  moyen  thérapeutique  ait  des  effets  opposés  dans  les  deux 
formes.  En  toute  circonstance,  mais  particulièrement  dans  la  forme  active,, 
le  régime  sera  sévère,  et  l’on  aura  soin  d’éclairer  le  malade  sur  les  dangers 
du  coït. 


JACCOUD.  — Pat  11.  int. , 3«  édit. 
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CHAPITRE  II. 

ANÉMIE  ET  ISCHÉMIE  HE  LA  MOELLE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L’anémie  de  la  moelle  est  générale  ou  partielle  : la  première  n’a  pas 
d’autres  causes  que  celles  de  l’anémie  constitutionnelle  dont  elle  est  une 
manifestation.  Ces  causes  sont  l’insuffisance  de  la  réparation  organique, 
par  défaut  d’alimentation  on  d’assimilation  ; les  spoliations  directes  résul- 
tant  des  pertes  de  sang  ou  des  hypersécrétions  prolongées  ; enfin,  les 
maladies  longues  et  consomptives.  En  outre,  l’anémie  spinale  est  observée 
dans  la  chlorose,  particulièrement  dans  celle  de  la  grossesse  (1). 

L’anémie  partielle  est  une  ischémie  produite,  soit  par  Y oblitération  de 
l'aorte  abdominale,  soit  par  Y oblitération  autochlhone  ou  embolique  des 
artères  spinales.  La  première  variété  est  démontrée  à la  fois  par  l’expéri- 
mentation et  par  la  clinique,  la  seconde  n’est  encore  établie  que  sur  l’ex- 
périmentation (2).  Les  causes  de  l’ischémie  spinale  par  oblitération  aor- 
tique ne  diffèrent  pas  de  celles  de  la  thrombose  artérielle  : ce  sont  les 
lésions  du  cœur,  l’aortite  athéromateuse,  les  cachexies  et  l’état  puerpéral. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  tissu  de  la  moelle  est  naturellement  très-peu  vasculaire;  les  vaisseaux 
artériels,  un  peu  volumineux,  occupent  la  pie-mère,  et  les  grands  canaux 
veineux  (sauf  les  veines  centrales  de  Clarke)  sont  situés  sur  la  dure-mère. 

(1)  Moutard-Martin,  Paraplégies  causées  par  des  hémorrhagies  utérines  ou  rectales 
( Union  médicale , 1852).  — Eisenmann,  Leistungen  in  der  Pathologie  der  Nervensy stems 
(i Canstatl's  Jahresbericht  pro  1853).  — Abeille,  Eludes  cliniques  sur  la  paraplégie,  etc. 
Paris,  1854.  — Landry,  Recherches  sur  les  causes  et  les  indications  curatives  des  mala- 
dies nerveuses.  Paris,  1855.  — Cothenet,  Du  diagnostic  des  paraplégies,  thèse  de  Paris, 
1858.  — Van  Bervliet,  Observations  de  paraplégie  chlorotique  (Ann.  de.  la  Soc.  de  méd. 
de,  Gand,  1861).  — Krans , Des  paralysies  sans  lésions  matérielles  appréciables.  Liège,  1862. 
— Jaccoud,  loc.  cit. 

(2)  Barth,  Oblitération  complète  de  l’aorte  (Arch.  gèn.  de  méd.,  1835).  — Cummins, 
Case  of  Paraplegia  [rom  arterilis  ( Dublin  quarterhj  Journal,  1856).  — Panum,  ( cher  den 
Tod  durch  Embolie  (Bibliolhek  for  Loger,  1856).  — Kussmaul  und  Tenner,  Unlersuchun- 
gen  iiber  Ursprung  and  Wesen  der  fallsuchtartigen  Zuckungen,  etc.  ( Moleschott  s Lnter- 
suchungen,  III,  1857).  — Gull,  Paraplegia  from  obstruction  ofthe  abdominal  aorta  ( Gug’s 
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Dans  l’anémie  générale,  l’œil  ne  distingue  dans  la  moelle  ni  vaisseaux,  ni 
points  rouges;  la  substance  grise  est  d’une  pâleur  absolue,  on  ne  retrouve 
du  sang  que  dans  la  pie-mère;  mais  alors  môme  que  l’anémie  de  la  moelle 
est  aussi  complète  que  possible,  les  plexus  veineux  de  la  dure-mère  peu- 
vent être  gorgés  de  sang,  c’est  un  point  qui  a été  parfaitement  établi  par 
les  expériences  de  Kussmaul.  On  ne  doit  donc,  en  aucun  cas,  préjuger  la 
vascularisation  du  tissu  nerveux  par  celle  des  méninges.  La  consistance 
de  ce  tissu  est  normale  ou  accrue  (Hasse),  plus  rarement  diminuée;  cette 
dernière  modification  n’est  jamais  générale,  elle  n’existe  que  sur  certains 
points,  particulièrement  dans  le  renflement  cervical  et  lombaire.  A moins 
que  des  vaisseaux  ne  soient  obstrués  ou  comprimés  (tumeur  rachidienne), 
l’anémie  ne  peut  être  partielle,  car  les  anastomoses  amènent  une  égale 
répartition  du  sang  tant  que  les  vaisseaux  sont  perméables.  C’est  pour  ce 
motif,  et  aussi  en  raison  du  siège  du  coagulum  (toujours  très-bas),  que 
l’obturation  de  l’aorte  ne  produit  qu’une  ischémie  du  segment  inférieur 
de  la  moelle  et  de  la  queue  du  cheval,  mais  non  une  anémie  véritable.  — 
Chez  les  chiens  dont  il  avait  embolisé  les  artères  spinales,  Panum  a trouvé, 
dans  la  partie  inférieure  de  la  moelle,  quelques  foyers  hémorrhagiques  avec 
ramollissement  rouge,  ainsi  que  des  débris  très-nets  de  l’embolus  arti- 
ficiel. Cohn  a bien  observé  la  paralysie  du  train  postérieur,  mais  il  n’a 
pas  constaté  dans  la  moelle  les  désordres  signalés  par  Panum.  La  qüestion 
est  donc  à revoir  au  point  de  vue  expérimental  ; mais  certains  foyers 
blancs,  sans  suppuration,  avec  destruction  graisseuse  du  tissu,  que  l’on 
rapporte  aujourd’hui  à la  myélite  chronique,  sont  tellement  semblables,  à 
tous  égards,  aux  foyers  de  nécrose  cérébrale,  que  l’observation,  j’en  suis 
convaincu,  en  démontrera  l’origine  ischémique.  Nous  ne  pouvons  cepen- 
dant devancer  [les  faits;  l’histoire  de  l’ischémie  spinale  présente  ici  une 
véritable  lacune. 


SYMPTOMES. 


Les  phénomènes  produits  par  l’anémie  spinale  résultent  du  défaut 
d’ excitabilité  des  éléments  nerveux,  qui  reçoivent  du  sang  en  quantité  ou 
en  qualité  insuffisante  (hydrémie).  Chez  les  animaux  dont  Kussmaul  ané- 
miait la  moelle,  les  accidents  étaient  les  suivants  : paralysie  complète  du 
tram  postérieur,  souvent  précédée  de  tremblement;  paralysie  incomplète 

Iwspitai  Reports,  1858).  - Schiff,  Lehrbuch  der  Physiologie.  Lahr,  1858.  - Du  Bois- 
.MMON»,  Ueber  den  Stenon’sehen  Vcrsueh.  ( Archiv  f.  Anal,  und  Physiol.,  1860)  -Cohn 

18li0-  - Vu,-I"Aa' s,ir  “ * '« 
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des  membres  antérieurs  avec  secousses  réflexes;  relâchement  des  sphinc- 
ters de  1 anus  et  de  la  vessie  après  une  contraction  spasmodique;  abolition 
des  mouvements  respiratoires,  d’abord  dans  les  muscles  abdominaux, 
puis  dans  les  muscles  thoraciques  et  le  diaphragme  ; abaissement  de  la 
température  de  12  degrés  centigrades  dans  l’anus,  de  9 degrés  dans  l’o- 
reille, mort  par  arrêt  de  la  respiration.  Chez  l’homme,  les  effets  sont  tout 
autres,  parce  que  les  caractères  de  l’anémie  spinale  sont  tout  différents; 
la  moelle  des  lapins  de  Kussmaul  ne  recevait  plus  de  sang,  tandis  que 
chez  l’homme  la  diminution  n’est  jamais  que  relative,  et  le  plus  souvent 
il  s’agit  simplement  d’une  altération  dans  la  qualité  du  liquide  qui  n’a 
plus  ses  propriétés  nutritives  normales.  En  fait,  la  symptomatologie  de 
l’anémie  spinale  est  très-obscure,  et  tant  que  les  accidents  ne  vont  pas 
jusqu’à  la  production  d’une  paraplégie,  il  est  réellement  impossible  de  dire 
si  les  phénomènes  observés  tiennent  à la  débilité  générale  de  l’individu 
ou  à l’état  anémique  de  la  moelle.  Les  principaux  de  ces  phénomènes 
sont  la  lassitude  rapide,  la  faiblesse  des  jambes,  la  dyspnée  au  moindre 
effort,  des  palpitations,  une  tendance  marquée  aux  convulsions  partielles 
ou  générales  (convulsibilité  — faiblesse  irritable  des  Anglais),  l’exagéra- 
tion des  mouvements  réflexes,  enfin  un  abaissement  de  la  température 
aux  extrémités,  avec  sensation  de  chaleur  dans  les  mêmes  parties.  Parfois 
cependant,  la  paralysie  survient,  et  alors  il  n’v  a plus  à douter  de  l'in- 
fluence pathogénique  propre  de  la  moelle  ; la  paraplégie  peut  être  com- 
plète, mais  elle  n’est  pas  accompagnée  de  douleurs  rachidiennes  ni  d’ir- 
radiations dans  les  membres,  et  les  muscles  vésieo-anaux  conservent  l’in- 
tégrité de  leurs  fonctions.  Ce$  désordres  s’amendent  rapidement  lorsque 
l’anémie  constitutionnelle,  convenablement  traitée,  est  en  voie  d'améliora- 
tion. 

Il  n’en  est  plus  de  même  dans  l’ischémie  spinale  par  obturation  aortique, 
la  guérison  est  exceptionnelle  (1).  La  paraplégie,  qui  est  le  symptôme 
dominant  de  cette  anémie  partielle,  a un  développement  lent  (chez  la  ma- 
lade de  Barth,  c’est  dans  l’espace  de  deux  ans  que  les  troubles  de  motilité 
aboutirent  à une  paraplégie  complète);  s’il  y a des  troubles  de  sensibilité, 
ce  n’est  qu’au  début,  ils  disparaissent  au  bout  de  quelques  jours;  la  para- 
lysie des  sphincters  a existé  deux  fois  sur  trois;  enfin,  dans  les  premiers 
temps,  la  paralysie  n’est  pas  continue  ; il  y a des  moments  d’amélioration 
pendant  lesquels  le  malade  peut  marcher  plus  ou  moins  facilement;  on 
conçoit  que  ces  oscillations  sont  en  rapport  avec  les  diverses  modalités  de 

(1)  Trois  cas  (Barth,  Gull,  Cummins),  deux  morts,  une  guérison  (Gutl).  Le  cas  de 
Bourdon  ne  ligure  pas  ici  parce  qu’il  concerne  une  oblitération  des  iliaques,  conséquem- 
ment une  ischémie  des  nerfs  des  membres  inférieurs  et  non  pas  de  la  moelle.  Ce  fait  doit 
être  rapproché  de  ceux  dont  il  a été  parlé  au  chapitre  Thrombose  et  Embolie. 

Voyez  aussi  Charcot,  Note  sur  la  claudication  intermittente  (Gai.  méd.  Paris,  1859). 


ANEMIE. 


ao!> 

la  circulation  spinale  et  de  l’excitabilité  nerveuse.  Le  développement  d’une 
circulation  collatérale  est  un  signe  important  et  pour  le  diagnostic  et  pour 
le  pronostic,  car  il  n’y  a pas  d’autre  moyen  de  guérison.  Dans  certains  cas 
d'ait  tle  Barth),  la  circulation  complémentaire  se  rétablit  assez  bien  pour 
maintenir  l’excitabilité  des  muscles  dans  les  membres  abdominaux  et 
prévenir  la  gangrène,  et  pourtant  les  accidents  de  paraplégie  ne  sont  pas 
améliorés;  cette  opposition  est  l’expression  d’une  loi  physiologique  for- 
mulée par  Scliiir  : Pour  produire  l’abolition  de  l’excitabilité  des  muscles, 
il  faut  soustraire  totalement  ces  organes  à l’action  du  sang;  mais,  pour 
anéantir  l’excitabilité  des  éléments  nerveux,  il  suffit  que  la  quantité  du 
liquide  nourricier  soit  notablement  diminuée. 

Les  foyers  blancs  que  je  rattache  à la  nécrose  ischémique  ont  des  sym- 
ptômes semblables  du  moment  qu’ils  intéressent  le  système  spinal  an- 
térieur : paraplégie  complète,  à niveau  supérieur  variable  selon  la  hauteur 
de  la  lésion;  sensibilité  normale  ou  troublée  suivant  que  le  système  pos- 
térieur est  respecté  ou  non,  incontinence  d’urine  et  des  matières,  primi- 
tive ou  consécutive  à la  rétention  ; plus  tard  eschares,  atrophie,  œdème 
et  ichthyose  des  membres  paralysés.  Les  phénomènes  douloureux  sont 
peu  marqués  ou  nuis;  l’évolution  des  accidents,  toujours  chronique,  s’é- 
tend de  plusieurs  mois  à plusieurs  années. 


TRAITEMENT. 

Je  n’ai  rien  à dire  de  l’ischémie  partielle,  dont  l’issue  est  entièrement 
subordonnée  à la  circulation  collatérale.  Le  traitement  de  l’anémie  géné- 
rale se  confond  avec  celui  de  l’anémie-constitutionnelle  ; cependant,  quand 
les  accidents  spinaux  proprement  dits  sont  très-accentués,  il  convient  de 
recourir,  en  outre,  à certains  moyens  qui  agissent  plus  particulièrement 
sur  l’état  de  la  moelle.  Ces  moyens  sont  : la  noix  vomique  ou  la  strychnine 
à l’intérieur;  les  douches  froides  et  l’électricité,  méthodiquement  appli- 
quées sur  les  régions  vertébrales. 


CHAPITRE  III. 

IIElIOItltlIAGIE  DES  SIÉHI\GES  ET  DE  LA  MOELLE. 
DÉMATOIIICHIS.  _ HÉM ATOU1ÉLIE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L hémorrhagie  rachidienne  est  rare,  et,  le  traumatisme  excepté,  les  con- 
palho„ (.niques  en  sont  inconnues;  les  lésions  des  vaisseaux  et  les 
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modifications  mécaniques  de  la  circulation,  dont  l’influence  sur  l'hémor- 
rhagie cérébrale  est  si  bien  élucidée,  semblent  manquer  totalement;  tout 
au  moins  l’hypertrophie  du  cœur  n’est-elle  signalée  qu’une  ibis,  et,  dans 
les  trois  cas  où  la  stéatose  des  vaisseaux  de  la  moelle  a été  constatée,  il 
y avait  des  désordres  complexes  (anciens  foyers  de  ramollissement,  sclé- 
rose), mais  pas  d’hémorrhagie.  La  question  pathogénique  n’est  donc  point 
élucidée  (1). 

L’hématorachis  (hémorrhagie  méningée)  a pour  causes  ordinaires  les 
lésions  traumatiques  directes  de  la  colonne  vertébrale,  les  chutes  sur  les 
pieds  et  sur  les  fesses  (cas  de  Bergamaschi)  ; dans  quelques  circonstances 
elle  est  produite  par  l’extension  d’une  hémorrhagie  cérébrale  ventricu- 
laire, par  la  rupture  d’un  foyer  purulent  (Leprestre)  ou  anévrysmatique 
(Laennec)  dans  le  canal  vertébral.  Comme  il  est  dit,  dans  quelques  obser- 
vations, que  l’hémorrhagie  siégeait  entre  la  dure-mère  et  le  feuillet  pariétal 
de  l’arachnoïde,  et  comme  ce  prétendu  feuillet  ne  pouvait  être  qu’une 
néo-membrane,  il  est  probable  que  l’hématorachis  est  quelquefois  la  con- 
séquence d’une  méningite  antérieure,  de  même  que  l’hématome  céphalique 
est  la  suite  d’une  paehyméningite  ; mais,  si  probable  que  soit  le  fait,  il 
n’est  point  démontré.  L’hémorrhagie  des  méninges  est  encore  observée 


(1)  Bergamaschi,  Sulla  mielitide  slenica  e sul  tetano.  Pavia,  1820.  — Laennec,  Revue 
médicale,  II,  1825,  et  Traité  d’auscultation.  — Butin,  Recherches  et  observations,  etc. 
(Nouv.  Bibliolh.  med.,  1828).  — Fallût,  Obs.  d’hématorachis  ( Arch . gén.  de  mèd.,  1830). 
— Leprestre,  Eodem  loco,  1830.  — Cruveiliiier,  Anat.  path.,  livr.  III.  — Monod,  De 
quelques  maladies  de  la  moelle  épinière  {Bulle t.  de  la  Soc.  anat.,  n°  X\  III). — Grisolle, 
Revue  liebdomad.  des  progrès  des  se.  mèd.,  1836.  — Hornung,  Oesterreich.  med.  Jahrb., 
XII,  1840.  — Binard,  Cas  remarquable  de  mort  subite  (Ann.  de  la  Soc.  mèd.-chir.  de 
Bruges,  1847).  — Barrieri,  Dell’  apoplessia  délia  jnidolla  spinale  (Gaz.  med.  il  al.  Lom- 
bardia,  1854).  — Boscredon,  De  l’apoplexie  méningée  spinale,  thèse  de  Paris,  1855. 

Ch.  Bernard,  Hémorrhagie  rachidienne  (Union  mèd.,  1856).  — Gull,  Cases  of  paraplégie 
(Gug’s  hospital  Reports,  1858).  — Dulaurier,  Sur  l’hémorrhagie  de  la  moelle,  thèse  de 
Paris,  1859.  — Duriau,  De  l’apoplexie  de  la  moelle  épinière  (Union  mèd.,  1859).  — Le- 
vier, Beitrag  zur  Pathologie  der  Rückenmarks  Apoplexie.  Boni,  1864-  Hasse,  Jac- 
coud, Ollivier,  loc.  cil. 

Colin,  Bullet.  Soc.  mèd.  hôp.,  1862.  — Trapenard,  Hêmatomgélie,  hémiplégie.  Gué- 
rison (Union  mèd.,  1866).  — Schützenrerger,  Gaz.  mèd.  de  Strasbourg,  1866.  — Hjrtz, 
Eodem  loco,  1866.  — Mouton,  Quelques  considérations  sur  l’hémorrhagie  rachidienne, 
thèse  de  Strasbourg,  1867.  — Billet  (clinique  de  Schützenbcrger),  Cas  de  paralysie 
du  bras  gauche  et  des  deux  extrémités  inférieures,  suite  d’apoplexie  spinale  (Gaz.  med. 
de  Strasbourg,  1867).  — Jackson,  Case  of  spinal  apoplexy  (The  Lancet,  1868).  — Kos- 
ter,  De  pathogenie  der  apoplexia  medullœ  spinalis  (Nederl.  Arch.  roor  Genees-en  .\atui- 
lcunde,  1870).  — Joerg,  Ueber  einen  Fait  von  Spinalapople.de  (Arch.  der  lleilhuiule, 
1870).  — Bourneville  (examen  microscop.  par  Charcot),  Gaz.  mèd.,  Paris,  18/1.  Lioi- 
yille,  llèmatomgèlie  avec  anévrysmes  (Soc.  biologie,  1872.  Haïem,  Des  hèmonhagies 
rachidiennes,  thèse  de  concours.  Paris,  1872. 
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comme  accident  ultime  dans  le  tétanos,  parfois  dans  la  chorée;  aussi,  bon 
nombre  de  ces  faits  ont-ils  été  publiés  sous  la  rubrique  trismus  des  nou- 
veau-nés, tétanos,  maladie  convulsive. 

L’hématomyéite  (hémorrhagie  dans  l’épaisseur  de  la  moelle)  est  due  à 
l’extension  d’une  hémorrhagie  cérébrale,  ou  bien  au  traumatisme;  ce 
dernier  peut  même  causer  l’hématomyélie  dans  des  cas  où  il  n’a  pas  pro- 
duit de  lésions  extérieures  appréciables  (Bennett,  Jaccoud). 

Il  est  rare  que  l’hématomyélie  soit  primitive  et  que  les  foyers  sanguins 
présentent  des  caractères  semblables  à ceux  des  hémorrhagies  cérébrales. 
Déjà  Koster,  en  1870,  a insisté  sur  les  différences  de  ces  deux  ordres  de 
lésions  ; il  a montré  que,  dans  un  bon  nombre  de  cas  d’hématomyélie,  de 
même  que  dans  celui  qu’il  a personnellement  étudié,  on  ne  trouve  à 
l’autopsie  ni  foyers  sanguins  véritables  ni  résidus  de  foyers,  et  qu’on  con- 
state simplementune  atrophie  plus  ou  moins  étendue  du  tissu,  laquelle  est 
parfois  accompagnée  d’un  peu  de  ramollissement.  Par  suite  Koster  conclut 
que  dans  ce  fait-là  il  s’est  agi  non  pas  d’une  hématomyélie  proprement 
dite,  c’est-à-dire  d’un  épanchement  de  sang  en  foyer,  mais  d’une  hyperémie 
avec  apoplexie  capillaire,  et  que  l’atrophie  et  le  ramollissement  sont  les 
conséquences  de  cette  altération  première.  Dans  un  travail  des  plus  remar- 
quables, Hayem  a soumis  celte  question  à une  étude  approfondie,  et  après 
une  rigoureuse  analyse  rétrospective  des  observations,  il  rejette  lui  aussi 
l’hématomyélie  primitive,  et  considère  les  hémorrhagies  non  traumatiques 
de  la  moelle  comme  l’effet  secondaire  d’une  inflammation  préalable  ; il  s’agit 
donc  en  réalité  d’une  hémalomyélüe  et  non  pas  d’un  hématomyélie.  Ces 
travaux,  celui  de  Hayem  surtout,  réalisent  un  progrès  considérable,  et  ils 
donnent  la  clef  des  différences  que  présentent  dans  la  plupart  des  cas  les 
lésions  de  1 hémorrhagie  spinale  et  celles  de  l’hémorrhagie  cérébrale. 

Toutefois  la  conclusion  de  Hayem  ne  peut  être  appliquée  à la  totalité  des 
laits  ; on  peut  rencontrer  dans  la  moelle  des  foyers  semblables  à ceux  du 
cerveau,  et  j’ai  rapporté  moi-même  une  observation  de  ce  genre;  de  plus  je 
ne  vois  pas  comment  on  pourrait  admettre  une  myélite  préalable  dans  les 
cas  assez  nombreux  où  la  paraplégie  est  produite,  comme  phénomène 
initial,  avec  la  même  brusquerie  que  l’hémiplégie  de  l’hémorrhagie,  cé- 
rélnale.  L hématomyélite  de  Hayem  revendique  la  plupart  des  faits  d’hé- 
morrhagie spinale,  mais  on  n’est  point  fondé  à lui  en  attribuer  la  totalité. 
Il  est  essentiel  de  noter  que  celle  hématomyélite  n’est  point  une  forme  par- 
ticulière d inflammation  de  la  moelle;  toutes  les  myélites  aiguës  peuvent  pré- 
senter, surtout  au  début,  une  extravasation  sanguine;  seulement  en  raison 
de  la  rapidité  avec  laquelle  elle  lue,  rapidité  qui  permet  de  constater  le  ra- 
mollissement rouge  initial,  c’est  la  myélite  centrale  qui  comprend  dans  ses 
iormes  aiguës  et  suhaiguës  la  majorité  des  faits  décrits  comme  apoplexie 
de  la  moelle  épinière  (Hayem).  En  résumé,  dit  encore  Hayem,  « il  existe 
pour  la  moelle  comme  pour  le  cerveau  une  sorte  de  ramollissement  apo- 
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plectifonne,  capable  de  produire  les  mêmes  symptômes  que  l’hémorrha- 
gie proprement  dite.  Toutefois  avec  cette  différence  que  dans  le  cerveau 
cette  forme  d’apoplexie  est  liée  le  plus  souvent  à l’oblitération  subite  des 
artères,  tandis  que  dans  la  moelle  le  processus  est  de  nature  inflamma- 
toire (1).  » Ces  conclusions  expriment  en  peu  de  mots  l’état  actuel  de  la 
question;  c’est  uniquement  contre  la  généralisation  absolue  que  j’élève  de 
formelles  réserves. 

La  maladie  est  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  et  c’est 
à la  période  de  vingt  à quarante  ans  que  se  rapportent  la  plupart  des  ob- 
servations ; les  excès  de  fatigue,  les  excès  véréniens,  la  masturbation,  la 
suppression  brusque  des  règles,  le  refroidissement  sont  avec  le  traumatisme 
les  seules  conditions  étiologiques  positives.  Le  plus  souvent  Thématomyélie 
est  spontanée  ou  du  moins  la  cause  n’en  peut  être  saisie. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Dans  I’hémorrhagie  méningée,  l’épanchement  est  situé  entre  les  os  et 
la  dure-mère,  ou  bien  entre  celle-ci  et  l’arachnoïde,  ou  bien  enfin  entre 
l’arachnoïde  et  la  pie-mère  qui  est  elle-même  infiltrée;  ce  dernier  cas 
est  le  plus  commun.  Le  volume  du  coagulum  est  très-variable  : tantôt  ce 
n’est  qu’une  petite  plaque  qui  n’occupe  même  pas  toute  la  périphérie  de 
la  moelle; ailleurs,  il  embrasse  comme  dans  un  anneau  le  cylindre  médul- 
laire; parfois,  enfin,  il  occupe  la  totalité  du  canal  vertébral,  il  peut  même 
se  prolonger  en  s’effilant  jusqu’à  la  région  bulbaire  et  se  continuer  en  ce 
point  avec  un  caillot  ventriculaire  ; l’existence  de  plusieurs  caillots  séparés 
dénote,  en  général,  plusieurs  hémorrhagies  successives.  Le  coagulum  est 
homogène,  de  couleur  noirâtre;  et  comme  la  mort  est  prompte,  il  est 
très-rare  qu’il  présente  les  traces  d’une  décoloration  ou  d’une  stratification 
commençante.  La  coexistence  de  lésions  inflammatoires  dans  les  méninges 
est  assez  fréquente;  ces  lésions  d’ordinaire  sont  postérieures  à l’hémor- 
rhagie, parfois  pourtant  elles  sont  antécédentes,  à en  juger  du  moins  par 
les  symptômes.  — Le  sang  dans  Thématomyélie  forme  des  foyers  circon- 
scrits qui  siègent  le  plus  souvent  dans  la  région  cervicale,  plus  rarement 

(1)  Dans  une  note  à ce  passage,  Hayem  fait  remarquer  que  si  tous  les  ramollissements  de 
la  moelle  paraissent  être  de  nature  inflammatoire,  la  science  n’est  pas  encore  définitive- 
ment fixée  sur  ce  point.  .le  suis  heureux  de  me  rencontrer  ici  avec  mon  savant  collègue; 
déjà  dans  la  première  édition  de  ce  livre  (dans  le  fascicule  qui  a paru  en  1869),  j’ai  ap- 
pelé l’attention  sur  l’origine  ischémique  probable  de  certains  ramollissements  blancs  que 
Ton  rapporte  à la  myélite  chronique. 
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dans  la  région  dorsale,  plus  rarement  encore  dans  le  tiers  inférieur  de  la 
moelle.  Ces  foyers  occupent  la  substance  grise,  ils  y sont  souvent  limités, 
parfois  même  ils  n’intéressent  que  l’une  des  cornes,  mais  ils  s’étendent 
dans  une  longueur  variable  ; la  substance  blanche  n’est  pourtant  pas  tou- 
jours respectée,  et,  quand  le  caillot  est  considérable,  elle  peut  être  réduite 
à une  coque  mince  et  fluctuante;  je  ne  connais  pas  d’exemple  de  rupture 
avec  irruption  du  sang  dans  les  méninges.  Le  volume  de  ces  caillots  varie 
depuis  celui  d’un  pois  jusqu’à  celui  d’une  grosse  amande  ; il  est  excep- 
tionnel qu’il  n’y  en  ait  qu’un,  on  en  trouve  trois,  quatre  et  même  davan- 
tage; une  infiltration  sanguine  peut  d’ailleurs  coïncider  avec  les  foyers 
(cas  de  Monod).  L’évolution  du  caillot  et  de  son  foyer  est  la  même  que 
dans  le  cerveau  : on  y a suivi  toutes  les  métamorphoses  du  sang  extravasé, 
depuis  la  dissémination  du  pigment  hématique  dans  le  fait  de  Koster 
jusqu’à  la  formation  de  cristaux  d’hématoïdine  ; dans  les  cas  de  Trasbot 
et  Liouville  on  a constaté  la  présence  de  globules  sanguins  à divers  degrés 
d’altération  mêlés  à la  substance  nerveuse  dissociée.  Lorsque  la  marche 
de  la  lésion  a présenté  une  certaine  lenteur,  on  a constaté  au  microscope 
les  caractères  d’une  myélite  chronique  diffuse  (Lancereaux,  Charcot, 
Bourneville);  dans  le  fait  de  Bourneville,  Charcot  a trouvé  une  tuméfaction 
considérable  des  cellules  ganglionnaires  et  des  cylindres-axes,  et  il  a 
considéré  ces  lésions  comme  l’indice  d’une  myélite  parenchymateuse  au 
début  (1).  Avec  l’hématomyélie  coïncide  parfois  une  hémorrhagie  céré- 
brale; ordinairement  celle-ci  est  la  première  en  date,  et  l’hémorrhagie 
de  la  moelle  est  secondaire;  mais  le  rapport  peut  être  inverse;  il  l’était, 
en  effet,  dans  un  cas  que  j’ai  observé. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

L’hématorachis  produit  des  symptômes  de  deux  ordres;  le  sang 
irrite  les  méninges,  de  là  des  phénomènes  d’excitation  analogues  à ceux 
qui  marquent  le  début  de  la  méningite;  puis  le  coagulum  formé  com- 
prime la  moelle  et  interrompt  à ce  niveau  les  voies  de  communication  entre 
le  cerveau  et  le  segment  inférieur  à la  lésion,  de  là  des  phénomènes  de 
paralysie,  qui  portent  sur  la  motilité  volontaire  et  sur  la  sensibilité  con- 
sciente, et  qui  occupent  toutes  les  parties  innervées  par  le  segment  spinal 
inférieur.  Le  rapport  chronologique  de  ces  deux  ordres  de  phénomènes 
est  variable  ; la  paralysie  survient  en  même  temps  que  les  symptômes 
<1  irritation  méningée,  ou  bien  elle  ne  se  montre  qu’après  eux,  ou  bien 
elle  les  précède.  Le  premier  cas  est  le  plus  fréquent;  il  dénote  une  hémor- 
rhagie moyenne  qui  agit  d’emblée  et  par  compression  et  par  irritation  ; 


(1)  \ oyez  pour  plus  de  détails  le  travail  de  Hayem. 
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dans  le  second  cas,  deux  clioses  sont  possibles  : l’hémorrhagie  a eu  lieu 
dans  le  cours  d’une  méningite,  ou  bien  l’épanchement  de  sang  a été 
d’abord  assez  faible  pour  iha  provoquer  que  des  symptômes  d’irritation, 
mais  il  s’est  accru  subitement  et  la  compression  est  devenue  suffisante 
pour  amener  la  paralysie  ; le  troisième  cas  n’appartient  qu’aux  hémor- 
rhagies fortes;  la  compression  est  telle  qu’elle  anéantit  d’abord  la  con- 
ductibilité ; les  signes  d’irritation  ne  viennent  qu’ensuite,  si  la  survie  le 
permet;  car,  pour  tenir  compte  de  toutes  les  éventualités  de  la  clinique, 
il  faut  encore  établir  un  quatrième  groupe  de  faits,  dans  lequel  la  mort 
est  presque  instantanée. 

Les  symptômes  d’excitation  sont  une  douleur  rachidienne  avec  ou  sans 
irradiations,  des  contractures  ou  des  secousses  convulsives  dans  les  mem- 
bres inférieurs,  la  roideur  des  muscles  lombaires,  enfin  l’opisthotonos,  si  le 
foyer  occupe  la  région  cervicale.  La  fièvre  n’existe  pas  comme  phéno- 
mène initial,  mais,  si  la  vie  se  prolonge  quelques  jours,  elle  peut  s’allu- 
mer; en  même  temps,  ou  après  un  intervalle  qui  varie  de  quelques  heures 
à quelques  jours,  la  paralysie  apparaît;  elle  est  d’ordinaire  complète, 
porte  à la  fois  sur  le  mouvement  volontaire  et  sur  la  sensibilité,  et  s’élève 
plus  ou  moins  haut,  selon  le  siège  de  l’hémorrhagie  ; si  les  muscles  respi- 
rateurs sont  intéressés  dès  le  début,  la  mort  est  rapide  ; dans  le  cas  con- 
traire, elle  est  plus  tardive.  A mesure  que  la  paraplégie  se  prononce,  la 
rétention  d’urine  et  des  matières  fait  place  à l’incontinence;  quant  aux 
mouvements  réflexes,  ils  sont  exagérés,  et  la  contractilité  électrique  est 
intacte  dans  les  membres  inférieurs.  L’iiématorachis  secondaire  (j’en- 
tends par  là  celle  qui  se  produit  dans  le  cours  d’une  méningite  antérieure) 
peut  être  latente,  si  l’épanchement  de  sang  est  peu  considérable;  mais  s il 
est  abondant,  on  reconnaît  la  complication  au  changement  subit  que  pré- 
sentent les  allures  de  la  maladie.  Dans  l’espace  de  quelques  heures,  une 
paraplégie  apparaît,  et  les  phénomènes  d’excitation  observés  jusqu  alors 
font  place  à des  symptômes  non  douteux  d’inertie;  le  diagnostic  est  donc 
basé  sur  ce  fait  : paraplégie  survenue  brusquement,  ou  soudainement  ac- 
crue, dans  le  cours  d’une  méningite.  Enfin,  dans  le  cas  où  la  paraplégie 
est  le  phénomène  initial,  l’absence  de  symptômes  fébriles  et  spasmodiques 
éloigne  l’idée  d’une  myélite  ou  d’une  méningite  aiguë;  mais  bientôt  la 
paraplégie  est  suivie  de  signes  positifs  de  méningite,  et  l’hématomyelie 
étant  dès  lors  éliminée,  le  diagnostic  de  l’hémorrhagie  rachidienne  devient 
à peu  près  certain. 

Dans  lïiématoniyéiie,  le  tissu  de  la  moelle  est  subitement  détruit  sur 
un  point,  et,  à moins  que  la  lésion  ne  soit  extrêmement  limitée,  la  con- 
ductibilité est  brusquement  interrompue  pour  toutes  les  parties  infériemes; 
d’autre  part,  il  n’y  a ici  ni  méningite,  ni  myélite  secondaire;  conséquem- 
ment les  phénomènes  paralytiques  sont  a la  lois  primitifs  et  isolés;  enfin, 
comme  l’hémorrhagie  se  lait  le  plus  souvent  dans  la  substance  grise,  1 ahi- 
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nésie  est  complète,  et  la  perte  de  la  sensibilité  marche  de  pair  avec  l’aboli- 
tion de  la  motilité  volontaire.  La  paralysie  est  réellement  instantanée;  or, 
toute  réserve  faite  des  fractures  ou  des  luxations  vertébrales,  et  des  cas 
fort  exceptionnels  où  une  tumeur  liquide  fait  irruption  dans  le  canal  rachi- 
dien, ce  mode  de  début  n’appartient  qu’à  l’hématomyélie.  L’incontinence 
de  l’urine  et  des  matières  apparaît  en  même  temps  que  la  paralysie,  et  il 
y a une  douleur  rachidienne  correspondant  assez  bien,  en  général,  au  siège 
de  la  lésion.  Il  est  clair  que  lorsque  celle-ci  est  élevée  dans  la  région 
cervicale,  les  membres  supérieurs  sont  frappés  en  même  temps  que  les 
inférieurs,  et  le  patient  succombe  rapidement  par  asphyxie;  si  la  lésion 
siège  plus  bas,  le  malade  peut  se  rétablir  du  premier  clioc,  et  il  est  tué 
plus  tard,  soit  par  une  nouvelle  hémorrhagie,  soit  par  l’un  des  accidents 
ultimes  propres  aux  maladies  chroniques  de  la  moelle,  eschares,  cystite 
de  mauvaise  nature,  etc.  — Dans  deux  cas  où  le  foyer  était  unilatéral,  la 
sensibilité  tactile  a été  abolie  du  côté  opposé  à la  lésion  ; la  motilité  était, 
comme  d’ordinaire,  paralysée  du  côté  de  la  lésion  (Monod,  Oré).  — La 
guérison  de  l’hématomyélie  n’est  pas  plus  démontrée  que  celle  de  l’hé- 
matorachis. 

Les  quelques  faits  publiés  comme  exemples  d’hémorrhagie  de  la  moelle 
a marche  chronique  sont  étrangers  à l’histoire  de  l’hématomyélie  ; ce  sont, 
en  réalité  des  cas  de  myélites  chroniques,  ainsi  qu’Hayem  l’a  parfaitement 
établi. 


TRAITEMENT. 


La  gravite  de  la  maladie  impose  1 obligation  d’une  prophylaxie  rigoureuse 
toutes  les  fois  qu’on  est  en  présence  d’une  des  conditions  qui  peuvent  pro- 
voquer l’hémorrhagie.  Après  tous  les  traumatismes  vertébraux,  quelque 
légers  qu  ils  soient  en  apparence,  il  faut  surveiller  attentivement  la  situa- 


tion; et  s il  y a quelque  phénomène  insolite,  douleurs  rachidiennes  ou 
élancements  dans  les  jambes  par  exemple,  il  ne  faut  pas  hésiter  à agir 
vigoureusement  par  la  saignée  générale  (si  la  constitution  du  malade  l’in- 
dique), par  les  ventouses  scarifiées,  les  purgatifs  et  le  repos  absolu.  Lamême 
sollicitude  est  nécessaire  chez  les  individus  qui  ont  eu  de  la  congestion 
spinale,  cai  les  accidents  que  quelques  auteurs  ont  regardés  comme  pro- 
dromiques de  1 hématomyélie  spontanée  ne  sont  que  les  symptômes  de  la 
fluxion  hémorrhagipare.  L épanchement  une  fois  effectué,  nous  ne  pouvons 
ni  1 empêcher  de  comprimer  la  moelle,  ni  réparer  les  voies  interrompues 
du  tissu  nerveux;  conséquemment,  il  n’y  a pas  autre  chose  à faire  qu’à 
atténuer  les  phénomènes  douloureux  par  des  émissions  sanguines  locales, 
a prévenir,  si  c’est  possible,  une  nouvelle  hémorrhagie  par  l’application 
delà  glace  sur  la  colonne  vertébrale,  et  à régulariser  l’évacuation  de  l’urine 
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€t  des  matières.  Si  la  vie  se  prolonge,  le  patient  arrive  à cette  phase  sta- 
tionnaire propre  a tontesles  lésions  chroniques  du  système  nerveux  central  ; 
l<  tiaitcment  est  restreint  aux  indications  symptomatiques  et  hygiéniques 
qui  ont  été  exposées  à propos  de  l’hémorrhagie  cérébrale;  il  ne  s’agit  plus 
d’un  malade,  mais  d’un  infirme. 


CHAPITRE  IV. 

inflammation  des  eiveloppes  de  la  moelle. 

MÉNINGITE  SPINALE. 


L’inflammation  isolée  de  la  dure-mère  est  rare;  elle  est  produite  par 
contiguïté  à la  suite  du  traumatisme  ou  des  altérations  chroniques  des 
vertèbres,  et,  dans  le  complexus  pathologique  qui  existe  alors,  l’épais- 
sissement phlegmasique  de  la  dure-mère,  avec  exsudation  membraneuse  à 
la  surface  externe,  n’est  qu’un  incident  sans  importance.  Dans  un  cas  uni- 
que jusqu’ici,  l’irruption  d’un  abcès  cervical  (phlegmon  de  Ludwig)  dans 
le  canal  vertébral  ’a  provoqué  une  inflammation  strictement  bornée  au 
tissu  extra-méningien,  qui  existe  entre  la  dure-mère  et  le  périoste 
(Mannkopff).  — A l’état  aigu,  l’inflammation  de  l’arachnoïde  ( arachnüis ) 
n’existe  pas  seule,  elle  coïncide  toujours  avec  une  lésion  semblable  de  la 
pie-mère  ; à l’état  chronique,  le  travail  inflammatoire  peut  être  limité  à la 
membrane  arachnoïdienne;  il  y détermine  tantôt  des  taches  blanches 
(laiteuses),  des  opacités,  des  épaississements  partiels  ou  des  adhérences, 
tantôt  des  plaques  solides,  bien  isolées  et  disséminées  en  nombre  plus  ou 
moins  considérable  dans  les  diverses  régions  vertébrales.  Ces  plaques 
sont  punctiformes,  ou  bien  elles  mesurent  plusieurs  millimètres  et  même 
davantage.  Elles  sont  ordinairement  minces-  comme  des  coquilles  d’œuf, 
flexibles  comme  des  lamelles  de  cartilage  ; parfois  elles  acquièrent  une 
plus  grande  résistance  par  incrustation  de  sels  calcaires.  Plus  communes 
chez  les  hommes  que  chez  les  femmes,  ces  plaques  arachnoïdiennes  sont 
surtout  observées  après  l’âge  de  quarante  ans.  Au  point  de  vue  clinique, 
ces  lésions  sont  muettes  si  elles  ne  sont  pas  assez  considérables  pour 
exercer  une  compression  sur  la  moelle,  et  dans  ce  cas  leurs  symptômes 
sont  ceux  de  la  compression  spinale  et  non  point  ceux  de  la  méningite 
vraie.  Dans  quelques  cas,  ces  plaques  ont  une  situation  excentrique,  de 
telle  sorte  que,  quoique  renfermées  dans  le  canal  vertébral,  elles  agissent 
exclusivement  sur  les  racines  des  nerfs  ; les  phénomènes  sont  encore  plus 
éloignés  de  ceux  de  l’inflammation  méningée,  car  les  symptômes  sont  ceux 
de  la  maladie  à laquelle  j’ai  donné  le  nom  d’atrophie  nerveuse  progressive. 
Il  résulte  de  ces  faits  que  l’inflammation  isolée  de  l’arachnoïde  n'est  pas 
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une  forme  clinique  distincte,  et  que  la  méningite  spinale  est  essentielle- 
ment constituée  par  ITnflammatign  de  la  pie-mère.  Ainsi  limitée,  cette 
maladie  n’en  reste  pas  moins  une  des  espèces  morbides  les  moins  nettes, 
et  cela  pour  deux  raisons;  elle  coïncide  fréquemment  avec  une  méningite 
cérébrale  dont  les  symptômes  éclatants  dominent  le  tableau  clinique,  et, 
d’autre  part,  la  méningite  spinale  marche  ordinairement  de  pair  avec  une 
myélite  (; mèningo -myélite ),  et  les  phénomènes  symptomatiques  reflètent 
naturellement  cette  double  origine.  Un  relevé  de  Reeves  montre  bien  la 
rareté  de  la  méningite  pure  : sur  39  cas,  cet  observateur  a constaté  l’in- 
flammation isolée  de  l’arachnoïde  8 fois,  l’inflammation  simultanée  de 
cette  membrane  et  de  la  pie-mère,  ou  la  phlegmasie  de  cette  dernière, 
seulement  11  fois;  chez  7 malades  il  y avait  méningo-myélite ; enfin,  dans 
13  cas,  la  méningite  spinale  coexistait  avec  une  méningite  cérébrale.  La 
description  suivante  se  rapporte  uniquement  à la  méningite  isolée,  qui 
présente  deux  formes,  l’aiguë  et  la  chronique  (1). 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Principalement  observée  chez  les  individus  du  sexe  masculin,  pendant 
la  jeunesse  et  l’âge  adulte,  la  méningite  spinale  est  primitive  ou  secon- 
daire. La  première  est  causée  par  le  froid,  par  l’insolation,  par  les  etforts 

(1)  Bergamaschi,  Osservazioni  sulla  inflammazione  délia  spinale  midolla,  e delle  sue 
membrane.  Pavia,  1810.  — Parent-Duchatelet  et  Martinet,  Recherches  sur  l’inflam- 
mation de  l'arachnoïde  cérébrale  et  spinale.  Paris,  1821.  — Albers,  Perimenincjitis  me- 
dullœ  spinalis  ( Journal  für  Chirurgie  und  Augenheilkunde,  XIX).  — Neisser,  Die  acule 
Ent&ündung  der  serôsen  Haute  des  Gehirns  und  Rückenmarlces.  Berlin,  1845.  — Henoch, 
Denskschriften  des  deutschen  Vereins  für  Heilwissenschaft,  I,  1845.  — Reeves,  Spinal 
meningilis  and  ils  Complications  (. Monthlg  Journ.  of  Med.  Sc.,  1855).  — Simon,  Suppu- 
rative Inflammation  of  the  spinal  Theka  (Med.,  Times  and  Gaz.,  1855).  — Crüveilhier, 
Obs.  de  caverne  pulmonaire  ouverte  dans  le  canal  rachidien  (Gaz.  hebdom.,  1856).  — 
Kolher,  Monographie  der  Meningilis  spinalis.  Leipzig  und  Heidelberg,  1861.  — E.  Mann- 
kopff,  Secunddre  Rückenmarkskrankheit  (Berliner  klin.  Wochenschrift,  1864).  — E.  Gin- 
trac,  De  la  méningite  rhumatismale.  Bordeaux,  1865. 

Iîosenthal,  Beobachtungen  der  Wirbellcrankheiten  und  consecutive p Nervenstdrungen 
(Oester.  Zeüs.  f.  pralct.  Ileilk.,  1866).  — Murciiison,  Case  of  cérébro-spinal  arachnitis 
(Ilie  Lancet,  186 /).  Kennedy,  Case  of  spinal  arachnitis  wilh  affections  of  the  joints 
(Ihit.  med.  Journ.,  186/).  Steintiiae,  Zur  Casuistik  der  Meningilis  spinalis  (Berlin. 
l'Un • Wochens.,  1867).  — Croskery,  Case  of  spinal  meningilis  (Dublin  quart.  Journ., 
1867).  — Concato,  Un  caso  di  méningite  cérébro-spinal  e reumatüsa  (Rivista  clin,  di  Bo- 
logne, 1868).  — Da  Costa,  Spinal  meningilis  (Pensylvania  lwsp.  med.  and  surg.  Repor- 
ter, 1868). 

Paoluzzi  (clin,  de  Cantani),  Affezione  di  una  meta  latérale  del  midollo  spinale  con 
consecutiva  mielomeningUe  diffusa  essudativa  (Il  Morgagni,  1870). 
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musculaires  violents  ; la  seconde  est  provoquée  par  le  traumatisme,  par 
les  altérations  chroniques  des  vertèbres  (tumeurs  blanches,  spondylarthro- 
cace),  par  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  l’état  puerpéral  ; on  l’a  vue 
être  la  suite  d’eschares  qui  avaient  ouvert  le  canal  sacré,  ou  de  l’irruption 
d’un  liquide  purulent  dans  le  canal  rachidien;  ces  laits  sont  rares.  En 
dehors  de  ces  causes  dont  l’influence  est  démontrée,  l’étiologie  de  la 
méningite  est  purement  hypothétique. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  lésions  sont  rarement  limitées,  elles  s’étendent  en  général  sur  une 
hauteur  assez  considérable,  et,  dans  le  cas  de  complications  cérébrales,  elles 
peuvent  occuper  toute  la  longueur  de  l’axe  rachidien  et  se  continuer  sans 
interruption  avec  les  altérations  céphaliques.  Dans  la  forme  aigue,  les  trois 
méninges  peuvent  être  injectées  et  épaissies,  mais  les  lésions  caractéristiques 
occupent  la  pie-mère  et  l’espace  sous-arachnoïdien  ; la  membrane  hy- 
perémiée  est  turgescente  et  infiltrée  d’un  liquide  séro-sanguinolent,  elle  est 
recouverte,  à sa  face  externe,  par  un  exsudât  fibrineux  membraniforme 
qui  s’étend  aussi  parfois  sur  la  face  profonde  de  l’arachnoïde  ; ces  dépôts 
sont  purement  fibrineux,  ou  bien  ils  sont  infiltrés  de  pus;  quant  aux  pro- 
duits épanchés  dans  l’espace  sous-arachnoïdien,  ils  sont  de  deux  espèces  ; 
c’est  du  pus  ou  de  la  sérosité  floconneuse  et  louche,  qui  peut  être  légère- 
ment teintée  en  rouge  par  du  sang;  avec  cet  épanchement,  on  peut  bien 
trouver  des  fausses  membranes  sur  la  pie-mère,  mais  alors  ces  exsudais 
ne  renferment  pas  de  pus.  Cette  méningite  avec  effusion  séreuse  a été 
longtemps  désignée  sous  le  nom  d’hydrorachis  aiguë;  elle  se  développe 
principalement  sous  l’influence  du  froid  et  du  rhumatisme  (de  là  le  nom 
d’hydrorachis  rheumalica  qui  lui  avait  été  donné  par  J.  Frank),  mais  ces 
deux  causes  produisent  souvent  aussi  la  méningite  purulente.  Lorsqu'il 
n’y  a pas  coïncidence  de  myélite,  la  moelle  est  pâle  et  anémiée  au  niveau 
des  parties  malades,  et  présente  parfois  une  légère  diminution  de  consis- 
tance dans  les  couches  blanches  superficielles,  sans  altération  des  élé- 
ments du  tissu. 

Dans  la  forme  chronique,  les  lésions  sont  moins  accentuées  ; la  con- 
gestion chronique  avec  épaississement  et  œdème  de  la  pie-mère,  des  néo- 
membranes qui  fusionnent  par  placé  celle  méninge  et  l’arachnoïde,  des 
brides  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne,  et  une  augmentation  plus  ou 
moins  notable  du  liquide  sous-arachnoïdien  (hydrorachis  ch  rouante), 
sont  les  altérations  les  plus  caractéristiques  ; souvent  aussi  la  qualité  du 
liquide  est  changée  en  ce  sens  qu’au  lieu  d’être  limpide  il  est  trouble, 
opaque  et  même  sanguinolent;  c’est  alors  surtout  que  1 on  est  autorisé  à 
rapporter  l’épanchement  à une  phlegmasie  chronique.  Lorsque  le  liquide 
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a conservé  ses  propriétés  normales  et  que  la  quantité  seule  est  modifiée, 
l’appréciation  est  plus  difficile;  cependant,  si  l’on  songe  que  l’hydrorachis 
indépendante  de  la  méningite  n’est  observée  que  chez  les  individus  at- 
teints d’hydropisies  générales  ou  d’une  maladie  hvdropigène,  ou  bien 
comme  lésion  secondaire  à la  suite  de  l’atrophie  de  la  moelle  ( hydrops  ex 
mono),  on  pourra,  même  alors,  et  en  tenant  compte  de  l’état,  des  mem- 
branes, déterminer  la  véritable  origine  de  l’épanchement.  Il  est  une  autre 
variété  de  méningite  à marche  lente  ; c’est  celle  qui  est  caractérisée  par 
l’épaississement  de  la  pie-mère  et  le  développement  anormal  (prolifération) 
des  prolongements  conjonctifs  que  cette  membrane  envoie  dans  l’axe  ra- 
chidien; mais  cette  méningite  scléreuse  n’est  jamais  observée  seule,  et 
son  histoire  se  confond  avec  celle  de  la  sclérose  spinale.  — La  méningite 
chronique  est  un  peu  plus  souvent  isolée  que  la  forme  aiguë. 


SYMPTOMES. 

Il  en  est  de  la  méningite  spinale  comme  de  la  cérébrale;  à l’exception  de 
la  fièvre  et  delà  douleur  locale,  les  phénomènes  initiaux  ne  sont  pas  l’ex- 
pression directe  de  la  phlegmasie  des  enveloppes,  ils  sont  l’effet  de  l’irri- 
tation subie  par  le  tissu  nerveux  au  contact  des  membranes  malades.  Cette 
irritation  ne  peut  se  manifester  au  dehors  que  si  elle  porte  sur  des  parties 
excitables;  or,  dans  la  moelle,  les  racines  nerveuses  sont  les  seuls  organes 
qui  répondent  à cette  condition  ; c’est  donc  à Y excitation  anormale  des  raci- 
nes qu’il  convient  d’attribuer  les  symptômes  primitifs  de  la  maladie.  Chaque 
ordre  de  racines  réagissant  d’ailleurs  suivant  ses  attributs  physiologiques, 
il  est  clair  que  ces  phénomènes  sont  de  deux  espèces  : des  troubles  de  sen- 
sibilité (douleurs,  hyperesthésies)  irradiés  selon  la  distribution  des  racines 
intéressées  témoignent  de  l’excitation  morbide  des  racines  postérieures, 
des  désordres  de  motilité  (spasmes,  hyperkinésies)  révèlent  l’irritation  des 
racines  antérieures.  Plus  tard,  lorsque  l’épanchement  des  produits  liqui- 
des ou  membraneux  est  effectué,  la  compression  de  la  moelle  et  des  ra- 
cines en  compromet  la  conductibilité;  de  là  une  paralysie  toujours  tardive 
et  rarement  complète;  ainsi,  à toutes  les  périodes,  les  symptômes  expri- 
ment simplement  les  effets  de  la  lésion  des  méninges  sur  l’organe  d’in- 
nervation qu’elles  enveloppent. 

Un  frisson  initial  est  chose  assez  rare,  mais  il  y a dès  le  début  une  élé- 
vation notable  de  température  et  tous  les  phénomènes  généraux  de  l’état 
de  fièvre  ; en  même  temps  apparaissent  les  signes  de  l’exaltation  de  la 
sensibilité.  Les  douleurs  sont  de  trois  sortes  : douleur  rachidienne,  don- 
j en  crintures,  irradiations  douloureuses  dans  les  membres  ; ces  deux 
< ornières  sont  des  phénomènes  excentriques  qui  dénotent  l’irritation  des 
racines  postérieures.  Les  hyperkinésies  provoquées  par  l’excitation  des 
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racines  antérieures  sont  des  contractures  musculaires  spasmodiques  dont 
rétendue  est  en  rapport  avec  le  siège  de  la  lésion;  limitées  aux  membres 
inférieurs,  à la  vessie  et  au  rectum  ( rétention  de  l’urine  et  des  matières) 
lorsque  la  méningite  ne  s’élève  pas  au  delà  des  dernières  dorsales,  elles 
occupent  les  muscles  du  tronc  et  des  membres  supérieurs,  les  muscles 
respirateurs  et  les  cervicaux  postérieurs  ( opislhotonos ),  si  le  travail  inflam- 
matoire intéresse  le  renflement  cervical.  Alors  aussi  le  patient  est  en  proie 
à de  la  dysphagie,  et  à une  dyspnée  intense  produite-soit  par  la  rigidité 
des  muscles  thoraciques,  soit  par  l’excitation  du  bulbe,  et  l’on  observe 
parfois  un  ralentissement  marqué  du  cœur  et  du  pouls  qui  contraste 
étrangement  avec  l’ensemble  des  symptômes  fébriles.  — Les  douleurs  ra- 
chidiennes ne  sont  pas  toujours  augmentées  par  la  percussion  vertébrale, 
mais  elles  le  sont  constamment  parles  mouvements  du  tronc  et  du  bassin; 
de  même  les  contractures,  qui  sont  toujours  exagérées  par  les  mouve- 
ments, le  sont  rarement  par  le  contact  de  la  peau,  à l’inverse  de  ce  qui  a 
lieu  dans  le  tétanos.  Ce  phénomène  négatif  démontre  que  les  contractions 
ne  sont  pas  dues  à un  accroissement  du  pouvoir  réflexe  de  la  moelle, 
mais  à une  irritation  directe  des  racines  motrices.  Avec  les  douleurs  spon- 
tanées coïncide  une  exaltération  marquée  de  la  sensibilité  tactile  et  dou- 
loureuse ( hyperesthésie , hyperalgésie)  qui  est  mise  en-  lumière  par  l’exci- 
tation artificielle  des  téguments. 

Lorsque  la  méningite  est  étendue  et  que  les  muscles  respirateurs  sont 
atteints  dès  le  début,  la  mort  est  rapide.  Qu’il  ait  été  ralenti  ou  non,  le 
pouls  prend  une  fréquence,  excessive  (130-160),  la  dyspnée  augmente  et 
le  malade  succombe  à l’asphyxie.  Si  les  muscles  thoraciques  sont  épargnés, 
la  marche  des  accidents  est  plus  lente,  les  phénomènes  aigus  du  début 
peuvent  s’amender,  et  alors  deux  choses  sont  possibles  : la  rémission  est 
le  signal  d’une  amélioration  soutenue  qui  aboutit  à la  guérison,  cela  est 
très-rare  ; plus  souvent  la  diminution  des  symptômes  spasmodiques  coïn- 
cide avec  le  développement  d’une  paraplégie  qui  révèle  la  compression  de 
la  moelle;  cette  paralysie  est  toujours  tardive,  mais  il  faut  avoir  soin, 
pour  constater  ce  caractère,  de  ne  pas  prendre  pour  une  paraplégie  l'im- 
mobilité des  membres,  qui  est  le  fait  de  la  douleur.  Du  reste,  cette  para- 
lysie n’est  pas  aussi  complète  que  dans  les  lésions  de  la  moelle  elle-même 
(myélite,  méningo-myélite),  et,  bien  loin  qu’elle  soit  accompagnée  d’une 
abolition  parallèle  de  la  sensibilité,  il  n’est  pas  rare  que  l’hyperesthésie 
persiste  à un  degré  plus  ou  moins  prononcé.  Des  contractures  partielles 
peuvent  également  être  observées  dans  les  membres  paralysés.  A cette 
période,  la  rétention  des  matières  fait  quelquefois  place  à l’incontinence, 
mais  il  n’y  a rien  de  constant  à cet  égard.  Les  mouvements  réflexes  sont 
normaux  (la  moelle  étant  supposée  saine),  et  la  contractilité  électrique 
demeure  intacte  jusqu’à  la  fin.  — Dans  la  forme  caractérisée  par  un  épan- 
chement séreux  abondant  ( hydrorachis  aiguë),  les  phénomènes  d’excita- 
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lion  du  début  sont  en  général  moins  marqués,  la  fièvre  est  moins  vive,  et 
la  paraplégie  est  plus  précoce  ; ce  dernier  caractère  est  le  plus  important 
de  tous.  Du  reste,  c’est  cette  forme  qui  offre  le  plus  de  chances  de  gué- 
rison, et  dans  les  cas  heureux  elle  a d’ordinaire  une  marche  très-rapide. 
— La  durée  de  la  méningite  aiguë  mortelle  varie  dans  d’assez  grandes 
limites;  elle  tue  en  deux  ou  trois  jours  lorsqu’elle  est  générale  ou  qu’elle 
atteint  d’emblée  la  région  cervicale;  dans  le  cas  contraire,  la  vie  peut 
se  prolonger  pendant  deux  ou  trois  septénaires. 

La  méningite  cimoNiQUE  peut  succéder  à une  méningite  aiguë  de  mé- 
diocre intensité,  mais  le  plus  communément  elle  est  primitive  ; elle  pré- 
sente, elle  aussi,  des  symptômes  de  deux  ordres,  des  phénomènes  d’exci- 
tation résultant  de  l’irritation  des  méninges,  et  des  phénomènes  de 
paralysie  produits  par  l’épanchement  liquide  ou  membraneux.  Les  pre- 
miers sont  presque  toujours  bornés  à la  sphère  de  sensibilité,  les  hyper- 
kinésies  sont  rares,  partielles  et  transitoires;  le  symptôme  dominant  au 
début  est  la  douleur  ; elle  occupe  la  région  vertébrale,  quelquefois  sur 
une  très-grande  étendue,  et  dans  les  membres  elle  présente  des  déplace- 
ments rapides  qui  simulent  complètement  les  douleurs  vagues  dites  rhuma- 
tismales. Aussi  le  diagnostic  reste-t-il  incertain  jusqu’à  l’apparition  des 
premiers  signes  de  paralysie,  car  les  autres  troubles  de  la  sensibilité  ne 
sont  guère  plus  caractéristiques,  l’hyperesthésie  n’arrivant  jamais  au  degré 
quelle  présente  dans  la  forme  aiguë.  La  paraplégie  débute  lentement  par 
de  la  faiblesse  qui  permet  encore  la  station  debout  et  une  marche  peu 
prolongée;  avec  cette  débilité  apparaissent  une  sensation  plantaire  de 
duvet,  et  des  fourmillements  qui  sont  l’indice  d’une  anesthésie  prochaine, 
laquelle  pourtant  est  rarement  totale;  bientôt  la  faiblesse  est  rem- 
placée par  l’akinésie.  Elle  atteint  graduellement,  par  une  extension  symé- 
trique, tous  les  muscles  des  membres  inférieurs,  puis  ceux  de  la  vessie  et 
du  rectum  (incontinence  complète  ou  incomplète),  et  se  propage  très-fré- 
quemment aussi  aux  membres  supérieurs,  envahissant  parallèlement  les 
deux  moitiés  du  corps.  Il  résulte  des  observations  de  Salomon  que  la 
paralysie  de  la  méningite,  ascendante  ou  non , est  toujours  symétrique, 
caractère  qui  manque  à la  paralysie  de  la  myélite  chronique.  Bien  que  le 
développement  de  l’akinésie  soit  en  général  lent  et  graduel,  il  peut  arriver 
cependant  que  la  paralysie  fasse  en  un  temps  très-court  de  rapides  progrès; 
dans  ce  cas,  un  épanchement  a eu  lieu  ( lnjdrorachis  chronique)  qui  a mo- 
difié subitement  les  caractères  de  la  maladie.  Indépendamment  de  sa 
symétrie  et  de  sa  lenteur  habituelles,  la  paraplégie  de  la  méningite  est 
encore  caractérisée  par  ses  oscillations  très-fréquentes  : elle  augmente, 
elle  diminue  d’un  jour  à l’autre,  selon  les  fluctuations  de  l’épanchement 
rachidien. 

On  trouve  parfois  dans  les  autopsies  des  traces  de  phlegmasie  ancienne 
des  méninges;  il  est  probable  d’après  cela  que  la  maladie  peut  rétrocéder 

JACCOUD.  — Path.  int.,  3e  édit. 
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jusqu  à un  état  compatible  avec  la  vie;  cependant  la  mort  est  la  terminai- 
son la  plus  ordinaire,  elle  est  causée  par  la  progression  ascendante  des 
accidents,  par  des  eschares,  par  une  cystite  purulente,  ou  par  quelque 
complication  du  côté  des  organes  respiratoires. 


DIAGNOSTIC. 


Les  deux  seules  maladies  de  la  moelle  qui  aient  un  début  fébrile  sont  la 
méningite  et  la  myélite  aiguës;  or,  la  coïncidence  de  ces  deux  inflamma- 
tions est  la  règle,  le  diagnostic  différentiel  n’est  vraiment  qu’une  subtilité, 
ou  une  question  de  prépondérance  relative.  Voici  pourtant  quelques 
signes  qui  appartiennent  à la  méningite  pure  : absence  de  paraplégie,  ou 
développement  tardif  d’une  paraplégie  incomplète,  absence  d’anesthésie, 
absence  de  troubles  nutritifs  dans  les  membres  inférieurs,  et  d’altérations 
urinaires,  conservation  des  mouvements  réflexes  et  de  la  contractilité  élec- 
trique. Dans  la  forme  chronique,  les  caractères  distinctifs  de  la  méningite 
sont  les  phénomènes  douloureux  apyrétiques  qui  précèdent  les  premiers 
signes  d’impuissance  motrice,  puis  les  allures  de  la  paralysie  elle-même; 
elle  est  lente,  symétrique  dans  ses  progrès,  mobile  quant  cà  son  degré  et 
à son  siège,  elle  reste  longtemps  incomplète,  et  l’anesthésie  est  nulle  ou 
peu  marquée.  On  a dit  que  la  paralysie  de  la  méningite  est  diffuse,  tandis 
que  celle  de  la  myélite  chronique  est  régulièrement  localisée  et  fixée  dans 
une  étendue  proportionnelle  à la  hauteur  de  la  lésion;  ce  signe  est  trom- 
peur; la  myélite  chronique  n’est  pas  toujours  constituée  par  un  foyer 
unique  et  circonscrit,  elle  présente  parfois  des  altérations  multiples  et 
disséminées,  et  dans  ce  cas  la  diffusion  de  la  paralysie  est  la  même  que 
dans  la  méningite,  qui  en  somme  est  bien  mieux  caractérisée  par  la  mo- 
bilité des  phénomènes  d’akinésie.  Lorsque,  par  exception,  l’anesthésie 
est  complète,  les  mouvements  réflexes,  d’abord  normaux,  ne  peuvent  plus 
être  provoqués,  parce  que  les  racines  nerveuses,  comprimées  par  les  pro- 
duits phlegmasiques,  perdent  leur  conductibilité. 

La  paraplégie  dépendante  de  l’hydrorachis  chronique  est  quelquefois 
beaucoup  plus  marquée  dans  la  station  debout  que  dans  le  décubitus  dor- 
sal; ce  signe  aune  valeur  réelle,  mais  il  est  inconstant;  pour  qu’il  se 
produise,  il  faut  d’abord  que  la  paralysie  soit  incomplète,  et  de  plus  il 
faut  que  l’épanchement  séreux  ne  soit  pas  assez  abondant  pour  avoir 
perdu  toute  mobilité.  11  est  clair  que  si  le  liquide  distend  la  totalité  de 
l’espace  sous-arachnoïdien,  le  passage  de  la  station  couchée  à la  station 
debout  ne  pourra  pas  déterminer  l’accumulation  de  la  sérosité  dans  la  ré- 
gion lombo-sacrée;  alors  le  signe  fera  défaut,  non  parce  qu’il  est  infidèle, 
mais  parce  que  les  conditions  nécessaires  cà  sa  production  ne  sont  pas 
réalisées.  Au  total,  le  diagnostic  de  ces  formes  chroniques  est  toujours 
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obscur,  mais  celle  incertitude  n’a  pas  grande  importance  pratique  en  rai- 
son de  la  coexistence  fréquente  des  deux  maladies;  dans  les  cas  heureux, 
l’amélioration  est  un  critérium  de  valeur  absolue,  car  si  la  méningite  peut 
s’arrêter  et  guérir,  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  myélite,  qui  produit  dans 
le  tissu  nerveux  des  altérations  irréparables. 

J’ai  vu  la  méningite  aiguë  confondue  avec  le  tétanos;  cette  erreur,  si 
grave  au  point  de  vue  thérapeutique,  sera  évitée  si  1 on  a soin  de  recher- 
cher le  symptôme  fièvre,  et  d’observer  la  marche  de  la  température  qui 
n’est  pas  la  même  dans  ces  deux  maladies. 


TRAITEMENT. 

Dans  la  forme  aiguë,  il  ne  diffère  pas  de  celui  qu’on  oppose  à la  ménin- 
gite cérébrale,  il  faut  agir  vigoureusement  par  les  émissions  sanguines 
générales  et  locales,  parles  applications  d’onguent  mercuriel  sur  la  colonne 
vertébrale,  et  l’administration  du  calomel  à doses  rapidement  efficaces  (un 
gramme  en  dix  paquets,  un  par  heure)  ; cette  méthode  est  beaucoup  plus 
puissante  que  celle  de  Law,  qui  consiste  à donner  le  calomel  à doses 
atténuées  (5  ou  10  centigrammes  en  dix  paquets).  Dans  la  forme  chronique, 
primitive  ou  consécutive,  on  aura  recours  à l’iodure  de  potassium  à hautes 
doses,  aux  vésicatoires  volants  répétés  sur  toute  la  hauteur  de  la  région 
vertébrale,  et  aux  douches  froides  ; dans  certains  cas,  celles-ci  sont  avan- 
tageusement remplacées  par  des  bains  chauds  prolongés.  Enfin,  les  stations 
thermales  de  Plombières,  Balaruc,  Bourbon-l’Archambault,  Wildbad,  et 
d’autres  analogues,  peuvent  être  utilisées  avec  chance  de  succès,  si  la 
paralysie  dépend  réellement  d’une  méningite  isolée. 


CHAPITRE  V. 

MYÉLITE  AIGUE. 

De  même  que  l’encéphalite,  la  myélite  est  essentiellement  une  inflam- 
mation interstitielle  ; le  travail  pathologique  débute  et  prédomine  dans  la 
trame  du  tissu  interposé  (nevroglie)  et  dans  la  tunique  adventice  des  vais- 
seaux, et  les  altérations  des  éléments  nerveux  sont  la  conséquence  du 
trouble  nutritif  provoqué  par  la  lésion  du  réticulum  qui  les  contient.  Expé- 
rimentation à part,  une  inflammation  parenchymateuse  vraie,  c’est-à-dire 
une  inflammation  débutant  par  les  éléments  propres  et  y restant  plus  ou 
moins  longtemps  confinée,  n’est  pas  mieux  établie  dans  la  moelle  que  dans 
le  cerveau;  en  revanche,  les  remarquables  observations  de  Frommann, 
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Charcot  et  Joflroy  montrent  péremptoirement  la  participation  possible  des 
éléments  nerveux  proprement  dits  aux  altérations  inflammatoires;  la  dila- 
tation moniliforme  des  cylindres-axes,  le  gonflement,  la  turgescence  des 
cellules  nerveuses  sont  les  caractères  initiaux  de  ces  lésions  parenchyma- 
teuses. Malgré  1 identité  de  son  siège  originel,  l’altération  phlegmasique 
de  la  moelle  présente  de  notables  différences,  selon  la  rapidité  de  son 
évolution;  à l’état  aigu,  la  néoplasie  inflammatoire  est  trop  récente  pour 
que  la  consistance  et  les  caractères  macroscopiques  du  réseau  interstitiel 
soient  grandement  modifiés;  en  revanche,  et  en  raison  de  la  vivacité  du 
processus,  de  la  congestion  initiale  et  de  l’exsudation  qui  en  est  la  suite, 
la  dissociation  et  la  destruction  des  éléments  nerveux  sont  des  plus 
précoces;  de  là,  comme  phénomène  dominant,  un  ramollissement  qui  est 
ordinairement  limité;  en  fait,  la  myélite  aiguë  est  anatomiquement  con- 
stituée par  un  ou  plusieurs  foyers  de  ramollissement.  Dans  l’état  chronique, 
le  processus  n’est  pas  seulement  plus  lent,  il  est  moins  violent,  moins 
brutal,  si  j’ose  ainsi  dire,  et  la  vie  du  malade  est  assez  prolongée  pour  que 
la  transformation  inflammatoire  de  la  névroglie  soit  complète;  elle  s’épais- 
sit, elle  s’indure  et  arrive  au  tissu  conjonctif  parfait.  D’un  autre  côté,  les 
changements  des  éléments  nerveux  sont  plus  graduels,  ils  peuvent  être 
étouffés  par  l’envahissement  parasitaire  du  tissu  exubérant,  sans  trace  de 
ramollissement;  c’est  alors  une  myélite  scléreuse  type  (1).  Ainsi,  foyers  de 
ramollissement  dans  la  myélite  aiguë,  néoplasie  conjonctive,  avec  atrophie 
des  éléments  nerveux  (sclérose  interstitielle)  dans  la  myélite  chronique, 
telles  sont,  en  général,  les  deux  modalités  de  l’inflammation  dans  la  moelle. 
Cependant,  les  deux  ordres  d’altérations  coïncident  quelquefois,  et  l’on 
observe  aussi  des  foyers  de  ramollissement  dans  des  myélites  bien  évidem- 
ment chroniques  : le  plus  souvent,  il  s’agit  alors  de  foyers  aigus  éteints 
qui  ont  permis  la  survie  ; les  foyers  chroniques  d’emblée  sont  rares. 

Il  convient  donc,  au  point  de  vue  anatomique,  de  séparer  la  forme  aiguë 
et  la  forme  chronique  de  la  myélite;  au  point  de  vue  clinique,  la  nécessité 
de  cette  séparation  est  plus  impérieuse  encore.  Dans  la  myélite  aiguë,  le 
malade  est  confiné  au  lit  dès  les  premiers  jours,  et  il  présente  les  phéno- 
mènes généraux  à évolution  rapide  qui  appartiennent  à toutes  les  affections 
fébriles;  mais  dans  la  myélite  chronique,  le  patient  peut  vivre  à peu  près 
de  la  vie  commune  durant  des  mois,  durant  des  années,  dans  cet  état 
d’impotence  croissante  qui  caractérise  toutes  les  maladies  lentes  de  la 
moelle,  quelle  que  soit  d’ailleurs  la  nature  de  la  lésion.  Il  y a plus,  ce  n’est 
pas  seulement  par  leurs  lésions,  par  leurs  symptômes,  que  les  deux  formes 
diffèrent  l’une  de  l’autre  ; une  observation  attentive  découvre  dans  les  causes 
elles-mêmes  une  divergence  digne  d intérêt  : des  causes  traumatiques  et 
accidentelles  (causes  externes)  provoquent  ordinairement  la  myélite  aiguë; 

(1)  Voyez  la  note  au  début  du  chapitre  de  la  sclérose  de  l’encéphale. 
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l’hérédité,  des  causes  constitutionnelles  ( causes  internes ) donnent  naissance 
à la  myélite  chronique.  La  première  est  l’objet  de  ce  chapitre  (I). 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Les  lésions  traumatiques  du  rachis,  les  altérations  pathologiques  des  ver- 
tèbres et  des  méninges  (propagation  par  contiguïté),  sont  les  causes  les  plus 
fréquentes  de  la  myélite  aiguë;  cet  ordre  de  faits  réservé,  la  maladie  est 
positivement  rare  ; elle  se  développe  sous  l’influence  du  froid,  ou  d’une 
température  artificielle  trop  élevée  (boulangers),  des  violents  efforts  muscu- 
laires et  des  excès  de  coït.  On  l’a  vue  naître  exceptionnellement  dans  le 
cours  ou  au  déclin  d’une  autre  affection  ; les  maladies  de  la  vessie,  les  typhus, 
le  rhumatisme  et  la  pleuropneumonie  ont  été  signalés,  mais  les  lésions 
vésicales  ont  à cet  égard  une  puissance  pathogénique  prépondérante  (2). 

La  myélite  des  cornes  antérieures,  qui  est  la  lésion  caractéristique  de  la 
maladie  connue  sous  le  nom  de  paralysie  essentielle  de  l’enfance,  est  géné- 
ralement observée  dans  les  trois  ou  quatre  premières  années  de  la  vie; 
mais  il  est  vraisemblable  quelle  peut  exceptionnellement  se  développer 
chez  l’adulte,  ainsi  que  tendent  à l’établir  les  remarquables  observations 
que  Duchenne  a fait  connaître  sous  la  qualification  de  paralysies  anté- 
rieures aiguës  de V adulte  ou  par  atrophie  des  cellules  antérieures  (3). 


(l)  Brera  und  Ha.ri.ess,  Ueber  die  Entzündung  des  Rückenmarks.  Niirnberg,  1814. 
— Funk,  Die  Rückenmarksentzündung . Bamberg,  1825.  — Janson,  De  myelilide.  Berolini, 
1833.  — Hasse,  Ollivier,  loc.  cit. 


Uspensky,  Zur  Pathologie  des  Rückenmarks  (Virchow' s Avchiv  XXXV,  1806).  — Von 
Büssdorf,  Rückenmarksaffectionen  ( Deutsche  Klinik,  1866).  — Saciise,  Ueber  Mgelitis 
uml  einen  Fait  von  Mgelitis  acuta.  Berlin, 1867.  — Mac  Swiney,  Acide  mgelitis  ( Dublin 
quart.  Journal,  1867).  — Badcliffe,  Regnold’s  Sgstem  of  medicine , I.  London,  1868. 
— Tommasi,  Alcicne  lezione  cliniche  suite  malallie  del  sistema  nervoso  (Il  Morgagnh 
1870).  — Meredith  Clymer,  Lectures  on  the  palsies  and  kindred  disorders  of  the  ner- 


vous  sgstem  (New-York  med.  Record,  1879).  Traduction  française  de  Vergely.  Bor- 
deaux, 1871.  — Michacd,  Méningite  et  Mgélite.  Paris,  1871.  — Couyba,  Des  troubles 
trophiques  dus  aux  lésions  de  la  moelle  et  des  nerfs.  Paris,  1871.  — Dujardin-Beaumetz, 
De  la  myélite  aiguë,  tbèse  de  concours.  Paris,  1872. 

(2)  Leyden,  Versammlung  deulscher  Nalurforscher  und  Aerzte  zu  Hannover , 1865 

(3)  Duchenne,  De  l’électrisation  localisée,  etc.,  3»  édit. 

Voyez  sur  la  paralysie  dite  essentielle  de  l’enfance. 

Heine,  Spinale  Kinderlàhmmg . Stuttgart,  1860  -Brünniche,  Ueber  die  sogenannten 
essentiellen  Lahmungen  bei  kleinen  Kindern  (Journ.  f.  Kinderkrankheiten,  1861).  - Heine, 
On  infantile  Paralgsis  (Med.  Times  and  Gaz.,  1863).  — Berend  et  Rejiak,  Deutsche 
khmk,  1863.  — Laiiorde,  De  la  paralysie  (dite  essentielle ) de  l’enfance.  Paris,  186.',.  — 
• AU.OUI),  les  Paraplégies  et  l’Ataxie  du  mouvement.  Paris,  186/|.  — Duchenne  /ils  Arch 

-vlZ%oTïr-  B0ÜCHÜT’  üni0n  méd  ' 1887‘  - C0Rm’  5oc-  W/mT.' 

• . c.  biologie,  1866.  - Charcot  et  Joffroy,  Arch.  de  physiologie,  1S70. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Au  point  de  vue  de  la  disposition  topographique  des  lésions,  on  peut  • 
distinguer  trois  variétés  : un  ou  plusieurs  foyers  bien  limités  quant  à leur 
étendue  longitudinale,  occupent  la  surface  extérieure  de  l’organe  et  pénè- 
trent plus  ou  moins  loin  dans  son  épaisseur  ( myélite  en  foyer)  ; ou  bien  il 
y a un  foyer  central  très-étendu  dans  le  sens  longitudinal,  foyer  unique  qui 
peut  être  borné  à la  substance  grise,  ou  empiéter  sur  la  substance  blanche 
qui  la  circonscrit  ( myélite  centrale ) ; ou  bien  enfin  l’altération  est  bornée 
aux  cornes  antérieures  qu’elle  intéresse  dans  une  hauteur  plus  ou  moins 
considérable  ( myélite  aiguë  des  cornes  antérieures). 

Dans  la  myélite  en  foyer,  les  méninges  sont  ordinairement  injectées  et 
épaissies  au  niveau  des  points  malades,  elles  adhèrent  entre  elles  et  avec 
le  tissu  nerveux,  dont  les  couches  superficielles  se  détachent  par  l’ablation 
des  membranes.  En  l’absence  même  de  lésions  méningées,  et  avant  l’ou- 
verture des  enveloppes,  l’altération  médullaire  est  souvent  révélée  par  la 
turgescence  et  la  tuméfaction  limitées  du  tissu  ramolli;  on  peut  trouver 
aussi  de  petites  nodosités  exubérantes  sur  les  cordons  antérieurs  et  autour 
des  racines  des  nerfs  (Mannkopff).  La  grandeur  du  foyer  est  variable  de- 
puis le  volume  d’un  pois  jusqu’à  une  étendue  de  plusieurs  centimètres  ; s’il 
intéresse  toute  l’épaisseur  de  la  moelle,  les  deux  parties  saines  de  l’organe 
peuvent  n’être  plus  reliées  ensemble  que  par  les  méninges.  Dans  le  cas  con- 
traire, l’ablation  de  la  substance  ramollie  laisse  une  dépression  plus  ou 
moins  forte,  au  fond  de  laquelle  le  tissu  reprend  peu  à peu  sa  consistance 
normale;  il  est  rare  que  la  lésion  soit  assez  limitée  pour  n’intéresser  que 
l’un  des  systèmes  de  la  moelle,  elle  porte  en  général  et  sur  l’antérieur  et 
sur  le  postérieur,  mais  elleAi’y  est  pas  toujours  également  prononcée;  de 
même  les  deux  moitiés  latérales  sont  ordinairement  atteintes,  mais  elles  ne 
le  sont  pas  toujours  au  même  degré.  À l’œil  nu,  et  quand  la  lésion  est  ré- 

— Volkmann,  liber  Kinderlühmung  ( Sammlung  klin.  Vortrage,  1870).  — Roger  et 
Damaschino,  De  la  paralysie  spinale  de  l’enfance.  Paris,  1871.  — Charcot,  Revue  photo- 
graphique des  hôpitaux,  1872. 

(1)  Carswell,  Illustrât,  of  the  elementary  Forms  ofDisease.  London,  1838.  — Fürster, 
Rokitansky,  loc.  cit.  — Mannkopff,  Ueber  Myelfiis  acuta  (Ver sammlung  deutscher  Xalur- 
forsclier  und  Aente  su  Ilannover,  1865 . — Aentliche  Zeltschr.  für  prakt.  Ileilk.,  1865). 

Harley,  Fatal  case  of  acute  progressive  paralysis  from  softening  and  disiniegralion  of 
the  spinal  cord,  espedally  in  the  anterior  columns  ( The  Lancet,  1868).  — Dückworth, 

A case  of  acute  softening  of  the  spinal  cord  ( eodem  loco,  1869). 

Charcot  et Joffroy,  Arch.  de  physiol.,  1870. — Parrot  et  Joffroy,  eodem  loco,  1870. 

Charcot,  Sur  la  tuméfaction  des  cellules  nerveuses  motrices  et  des  cylindies  daxe  des 
tubes  nerveux  dans  certains  cas  de  myélite  (Arch.  de  physiol.,  18/2). 

Michaud,  Lésions  du  syst.  nerveux  dans  le  tétanos  (Arch.  gén.  de  méd.,  18/2). 
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cente,  la  partie  ramollie  a l’aspect  d’une  bouillie  d’un  blanc  rougeâtre,  par- 
semée de  points  rouges  isolés  ou  confluents,  sans  distinction  possible  de  la 
substance  blanche  et  de  la  grise;  au  bout  de  quelques  jours,  la  consistance 
de  ce  magma  diminue,  il  tourne  à la  liquéfaction,  et  en  même  temps  il  se 
décolore  par  transformation  de  l’hématine;  passant  successivement  parles 
nuances  rouge-brun,  rouge-jaune  et  jaune,  il  arrive  au  blanc.  V examen 
microscopique  montre,  dès  le  début,  une  congestion  intense  avec  de  nom- 
breux extravasats  sanguins,  une  prolifération  nucléaire  dans  la  tunique 
adventice  des  vaisseaux,  un  gonflement  des  cellules  de  la  névroglie  par  une 
matière  granuleuse  (tuméfaction  trouble  de  Virchow),  une  exsudation  séro- 
fibrineuse ou  séreuse  de  la  trame  interstitielle,  enfin  une  hyperplasie  no- 
table de  la  névroglie,  caractérisée  par  la  production  d’éléments  nucléaires 
et  de  corpuscules  à noyaux  multiples  ( éléments  indifférents  de  Fürster, 
néoplasie  cellulaire).  Par  ces  altérations  initiales,  la  nutrition  des  éléments 
nerveux  est  compromise,  et  ils  subissent  l’infiltration  graisseuse  ; de  là 
l’énorme  quantité  de  granulations  graisseuses  qui  occupent  le  foyer,  tel- 
lement que  les  vaisseaux  paraissent  plongés  dans  un  manchon  de  graisse 
(Mannkopfï).  Les  tubes  nerveux  sont  rompus,  la  myéline  est  segmentée  ou 
liquéfiée,  les  cylindres-axes  ont  disparu,  ou  bien  ils  sont  entourés  de 
gouttelettes  graisseuses;  dans  quelques  cas  de  myélite  traumatique,  Vir- 
chow les  a vus  altérés  et  déformés;  les  cellules  nerveuses  résistent  plus 
longtemps. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  éléments  anciens  qui  se  chargent  de 
giaisse,  les  éléments  nouvellement  formés  participent  à cette  altération, 
qui  se  traduit  par  la  présence  de  granulations  libres,  et  de  corps  sphériques 
grenus,  connus  depuis  Gluge  sous  le  nom  de  corps  granuleux.  Ces  corps  C~ 
ne  sont  point  caractéristiques  de  l’inflammation,  ils  témoignent  seulement 
d une  infiltration  graisseuse  des  éléments  normaux  ou  anormaux  du  tissu; 
aussi  est-ce  dans  la  nécrobiose  ischémique  que  la  formation  de  ces  corps 
est  le  plus  abondante  et  le  plus  rapide  (1).  Telles  sont  les  lésions  ordinaires 
des  cas  aigus;  la  suppuration  est  possible,  elle  a été  vue,  mais  elle  est 
rare;  le  pus,  qui  provient  des  éléments  multipliés  de  la  névroglie,  se 
montre  d’abord  au  centre  du  foyer  dont  les  couches  périphériques  peuvent 
subir  alors  une  condensation  marquée. 

Lorsque  la  vie  du  malade  se  prolonge,  l’évolution  du  foyer  ne  s’arrête 
pas  a ce  point;  s’il  est  volumineux,  il  est  circonscrit  par  une  néoplasie 
conjonctive,  et  transformé  en  kyste  séreux,  cloisonné  par  des  brides  de 
formation  nouvelle.  S’il  est  petit,  il  peut  disparaître  par  résorption  du; 


(1)  Ces  corps  granuleux  ont  plusieurs  origines;  ils  sont  constitués  par  la  réunion  de 
nre^  r"  waiSSeUSCS  iS°,6eS  (B°UChard)’-par  13  Stéal°Se  des  Cocytes  (Robin),  plus 

r : * ia  ^ ~ « - — de. 
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contenu,  et  ne  laisser  d’autres  traces  qu’une  induration  limitée  due  à une 
sclérose  partielle,  ou  une  plaque  colorée  en  jaune  par  du  pigment.  Par- 
lois,  cependant,-  la  lésion  n’atteint  pas  ces  phases  ultimes,  et  même  après 
une  survie  suffisante  on  trouve  le  foyer  à l’état  de  ramollissement  déco- 
loré; s il  n existe  alors  aucun  vestige  de  néoplasie  cellulaire  ou  conjonctive, 

1 origine  inflammatoire  de  la  lésion  devient  fort  problématique,  d’autant 
plus  qu’on  observe  souvent  dans  ce  cas  des  détritus  granuleux  analogues  à 
ceux  qu’on  rencontre  dans  la  nécrobiose  ischémique;  je  suis  convaincu, 
je  le  répète,  que  l’ischémie  est  la  cause  réelle  de  ces  foyers  blancs  sans 
trace  saisissable  de  processus  irritatif.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  foyers  an- 
ciens présentent  souvent  des  amas  de  pigment,  des  corps  amyloïdes,  on  y 
a même  trouvé  des  cellules  nerveuses  calcifiées  (Fôrster). 

Dans  la  myélite  centrale,  il  y a quelquefois  une  injection  de  la  pie- 
mère  et  une  légère  intumescence  de  la  moelle,  mais  teute  modification 
extérieure  peut  faire  défaut.  A la  coupe,  on  constate  que  les  contours  de 
la  substance  grise  sont  effacés  ; elle  est  d’une  teinte  foncée,  criblée  d’ex- 
travasats  sanguins,  et  sa  consistance  est  diminuée.  Plus  tard,  c’est  une 
bouillie  d’épaisseur  variable  qui  occupe  le  centre  de  la  moelle,  et  l’altéra- 
tion porte  fréquemment  sur  les  couches  profondes  de  la  substance  blanche  ; 
la  lésion,  toujours  très-étendue,  peut  occuper  toute  la  longueur  de  l’or- 
gane. La  suppuration  est  aussi  rare  que  dans  la  variété  précédente,  mais 
elle  a été  observée  (cas  type  de  Carswell)  ; en  général,  c’est  une  évolution 
rétrograde  qui  a lieu,  les  débris  du  tissu  nerveux  et  les  produits  exsudés 
sont  résorbés,  et  la  cavité  est  remplie  d’une  sérosité  trouble  ou  limpide. 
D’après  Rokitansky,  les  cordons  blancs  périphériques  peuvent  être  disten- 
dus et  former  un  cylindre  fluctuant  autour  de  la  cavité  hydropique,  qui 
est  cloisonnée  par  des  brides  conjonctives  de  nouvelle  formation. 

Pour  ne  pas  scinder  la  description  anatomique,  j’ai  suivi  le  foyer  dans 
toutes  ses  phases;  mais  ces  périodes  régressives  de  résorption,  d’enkyste- 
ment,  d’induration,  appartiennent  à la  phase  chronique  d’une  myélite  ai- 
guë qui  a permis  la  survie,  ou  à une  myélite  chronique  d’emblée  qui,  en 
raison  de  sa  marche  plus  lente,  est  arrivée  à cette  lésion  ultime,  sans  pro- 
voquer l’orage  symptomatique  de  la  forme  aiguë. 

Dans  la  myélite  des  cornes  grises  antérieures  la  lésion  est  plus  spé- 
cialisée par  son  siège  que  par  sa  nature  ; elle  occupe  sur  une  hauteur  et 
une  largeur  variables  la  substance  grise  des  cornes  antérieures,  et  elle 
consiste  dans  l’atrophie  complète  des  cellules  nerveuses  et  des  tubes  ner- 
veux, dans  l’hyperplasie  scléreuse  de  lanévroglie,  et  dans  la  présence  de 
nombreux  corps  granuleux  qui  entourent  les  vaisseaux  dilatés.  Dans  quel- 
ques cas  ces  altérations  sont  accompagnées  d’une  atrophie  avec  sclérose  des 
cordons  antéro-latéraux  de  la  moelle.  D’après  Roger  et  Damaschino,  la 
sclérose  névroglique  serait  ici  le  fait  primordial,  et  déterminerait  consécu- 
tivement l’atrophie  des  éléments  nerveux;  mais  les  arguments  et  les  faits 
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présentés  par  Charcot  établissent  avec  une  grande  probabilité  le  caractère 
primitif  de  l’atrophie  des  éléments  propres;  il  ne  s’agit  donc  pas  ici 
d’une  myélite  interstitielle  avec  atrophie  secondaire  des  cellules,  mais  au 
contraire  d’une  myélite  parenchymateuse  avec  sclérose  secondaire.  — L’a- 
trophie des  cellules  nerveuses  une  fois  constituée  provoque  à son 
tour,  comme  altérations  consécutives,  l’atrophie  des  racines  antérieures  et 
celle  des  muscles  correspondants. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC  (1). 

Le  frisson  initial  est  rare,  mais  la  fièvre  est  constante,  et  elle  ac- 
quiert parfois  une  intensité  aussi  grande  que  dans  les  autres  phlegmasies 
viscérales.  Avec  la  fièvre,  souvent  avant  elle,  surviennent  des  phéno- 
mènes excentriques,  qui  témoignent  de  l’irritation  que  font  subir  aux 
racines  nerveuses  les  lésions  de  la  moelle,  ou  la  méningite  concomitante  ; 
ces  phénomènes  sont  les  douleurs  dorsales,  les  douleurs  en  ceinture,  et 
les  irradiations  dans  les  membres.  La  douleur  dans  le  dos  n’est  pas  tou- 
jours spontanée,  elle  apparaît  seulement  lorsqu’elle  est  provoquée  par  la 
percussion  vertébrale,  ou  par  l’application  d’une  éponge  imbibée  d’eau 
chaude,  ou  d’un  morceau  de  glace.  Si  cette  douleur  est  réveillée  aussi 
par  les  mouvements  du  tronc,  il  y a lieu  de  l’imputer  à l’inflammation 
des  méninges;  du  reste,  ces  douleurs  excentriques,  dans  la  myélite  isolée, 
sont  moins  vives  que  dans  la  myélo-méningite,  et  elles  sont  moins  diffuses, 
c’est-à-dire  qu’elles  ne  se  font  sentir  que  sur  le  trajet  des  nerfs,  qui  nais- 
sent d’un  département  limité  de  l’axe  spinal.  Ces  symptômes  ne  doivent 
être  tenus  pour  des  signes  de  myélite  que  lorsqu’ils  ont  un  caractère  ex- 
centrique évident,  c’est-à-dire  lorsqu’ils  prennent  naissance  non  pas  dans 
le  point  de  la  périphérie  auquel  le  malade  les  rapporte,  mais  dans  le 
centre  rachidien  ; il  importe  donc  de  les  distinguer  des  douleurs  nées  sur 
place.  S’il  s’agit  d’une  douleur  dorsale,  on  se  basera  sur  l’intégrité  des 
parties  molles  et  du  squelette  pour  en  déterminer  la  véritable  origine  ; 
s agit-il  de  douleurs  dans  les  membres,  on  se  rappellera  que  les  douleurs 


(1)  A.  Levy,  De  mjelitide  spinali  acuta.  Berolini,  1863.  — Brown-Séquard,  Jaccoud, 
Mannkopff,  Ioc.  cit.  Hine,  A case  of  Mijelitis  présent ing  ail  the  Symptoms  of  severe 
Choiea  (Med.  Times  and  Gaz.,  1865).  — II.  Engelken,  Beitrag  %ur  Pathologie  der  aku- 
ten  Mijelitis.  Zurich,  1867.  — Hitzig,  Zur  Pathologie  und  Thérapie  entnindlicher  Rüc- 
kennuirksaffeclionen  ( Virchow’ s Archiv,  1867). 

Leiblinger,  Mgelitis  acuta  ( Wien . med.  Wochen.,  1868).  — Mauthner,  Mijelitis  acuta; 
lleilung  (eodemloco,  1868).  — Kef.n,  Softening  of  the  spinal  cord  ; rigid  and  persistent 
contraction  of  flexors  ofloiverexlremities  ( Americ . Journ.  of  med.  Sc.,  1869).—  Oxley, 
Case  o f idiopathlc  mijelitis  (Prit.  med.  Journal,  1870). 
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excentriques  11e  sont  exagérées  ni  par  la  pression  ni  par  les  mouvements 
des  parties  qui  en  sont  le  siège  apparent,  tandis  que  les  douleurs  nées  sur 
place  sont  toujours  modifiées  en  plus  ou  moins  par  ces  explorations. 

Avec  ces  douleurs  excentriques  coïncident  souvent  des  aberrations  de 
sensibilité  consistant  en  des  sensations  incommodes  de  fourmillement, 
de  piqûres,  de  chaleur  ou  de  froid;  1 [hyperesthésie  est  assez  rare,  d’ail- 
leurs elle  se  rapporte  à la  phlegmasie  des  méninges  plutôt  qu’à  celle  de 
la  moelle;  parfois,  cependant,  elle  présente  un  caractère  particulier  qui 
en  fait  un  signe  de  myélite  : la  moindre  excitation,  le  simple  contact  de 
l’un  des  membres  inférieurs  détermine  des  sensations  douloureuses  dans 
l’autre  membre  ; ce  phénomène,  qui  est  de  l’ordre  de  ceux  qu’on  désigne 
sous  le  nom  de  sensations  associées,  indique  que  la  portion  de  moelle  à 
laquelle  aboutissent  les  nerfs  excités  par  le  contact  est  le  siège  d’une 
excitabilité  exagérée,  laquelle  se  traduit  par  des  manifestations  doulou- 
reuses excentriques  dans  le  membre  du  côté  opposé.  L 'anesthésie  est  plus 
fréquente  que  l’hyperesthésie,  et,  lorsqu’elle  apparaît  de  bonne  heure, 
elle  peut  revêtir  la  forme  connue  sous  le  nom  d 'anesthésie  douloureuse; 
dans  les  points  où  une  exploration  convenable  a fait  constater  l’abolition 
de  la  sensibilité,  le  malade  accuse  des  douleurs  spontanées  plus  ou  moins 
fréquentes.  En  raison  de  l’anesthésie,  ces  douleurs  11e  peuvent  être  que 
les  manifestations  périphériques  d’un,  travail  morbide  central,  qui  aug- 
mente l’excitabilité  des  éléments  nerveux;  aussi  l’anesthésie  douloureuse 
coïncide  constamment  avec  l’exagération  des  mouvements  réflexes. 

Ces  nombreux  désordres  de  la  sensibilité  peuvent  être  ramenés  à deux 
groupes  : les  uns  sont  des  impressions  douloureuses,  les  autres  sont  des 
modifications  des  impressions  tactiles  (hyperesthésie,  anesthésie,  fourmil- 
lements, picotements,  sensations  anormales  diverses);  or,  les  premiers 
sont  l’effet  de  l’irritation  .des  racines  postérieures  dans  leur  trajet  intra 
ou  extra-médullaire;  les  seconds  dénotent  plutôt  la  participation  des  cor- 
dons blancs  postérieurs  (Schiff)'à  l’état  pathologique  de  la  moelle.  La 
substance  grise,  n’étant  pas  excitable  par  elle-même,  est  étrangère  à la 
production  de  ces  phénomènes;  en  revanche,  l’abolition  de  la  sensibilité 
à la  douleur  ( analgésie ) est  sous  sa  dépendance  immédiate,  aussi  est-elle 
fréquemment  observée  dans  la  myélite  centrale.  Il  est  clair  que  l’analgésie 
ne  peut  être  imputée  à l’altération  de  la  substance  grise  æsthésodique  que 
dans  le  cas  où  il  n’y  a pas  d’anesthésie  concomitante;  lorsque  les  deux 
symptômes  coïncident,  les  racines  postérieures,  conducteurs  uniques  de 
toutes  les  impressions  cutanées,  peuvent  être  en  cause,  aussi  bien  que  les 
couches  blanches  et  grises  du  système  spinal  postérieur. 

Dans  la  sphère  de  la  motilité,  ce  sont  les  symptômes  de  paralysie  qui 
se  montrent  les  premiers;  il  peut  y avoir  des  contractures,  des  spasmes 
musculaires;  on  peut  chez  les  enfants  observer  des  convulsions  et  même 
des  mouvements  choréiformes  ; mais,  à moins  qu’il  n’y  ait  méningite  con- 
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eomitante,  ccs  phénomènes  d’hyperkinésie  involontaire  sont  postérieurs  à 
la  paralysie,  qui  est  en  définitive  le  fait  dominant.  La  paraplégie  a une 
marche  rapide;  je  l’ai  vue  complète,  après  trente-six  heures  de  maladie, 
chez  un  homme  de  trente-deux  ans  qui  s’était  exposé  au  froid  au  moment 
où  il  venait  de  mettre  du  pain  au  four;  dix-huit  jours  plus  tard,  l’autopsie 
faisait  constater  une  méningo-myélite  suppurée  de  tout  le  segment  lom- 
baire jusqu’à  la  huitième  paire  dorsale. 

L 'étendue  de  la  paraplégie  varie  selon  la  hauteur  de  la  lésion  ; celle-ci 
est-elle  limitée  à la  région  lombo-dorsale,  l’inertie  est  bornée  aux  membres 
inférieurs,  aux  muscles  larges  de  l’abdomen  et  aux  sphincters.  Quand  le 
centre  cilio-spinal  est  intéressé  (de  la  cinquième  vertèbre  cervicale  à la 
sixième  dorsale),  la  paralysie  atteint  les  membres  supérieurs,  et  tant  que 
la  désorganisation  du  tissu  nerveux  n’est  pas  complète,  on  observe  des 
mouvements  désordonnés  du  cœur,  et  des  phénomènes  oculo-pupillaires 
(dilatation  des  pupilles  et  saillie  des  globes  oculaires)  résultant  de  l’exci- 
tation de  cette  région  spéciale;  quand  l’excitation  fait  place  à l’inertie,  les 
pupilles  se  resserrent,  et  la  saillie  des  yeux  disparaît.  Dans  la  myélite  cer- 
vicale proprement  dite,  la  paralysie  du  tronc  et  des  membres  peut  être 
compliquée  de  dysphagie,  quelquefois  de  difficulté  dans  la  parole;  mais  ce 
sont  les  troubles  mécaniques  de  la  respiration  qui  sont  les  symptômes  les 
plus  constants; la  dyspnée  est  d’autant  plus  violente  que  la  lésion  est  plus 
élevée,  et  lorsqu’elle  siège  au-dessus  de  l’origine  des  phréniques,  la  mort 
est  très-rapide.  L’inertie  respiratoire  qui  la  cause  est  amenée  de  deux 
manières  différentes  : tantôt  le  bulbe,  qui  est  le  primum  movens  de  l’acte 
respiratoire,  est  intéressé  lui-même,  et  son  activité  primordiale  fait  défaut, 
la  mort  dans  ce  cas  est  instantanée  ; tantôt  l’excitation  bulbaire  persiste, 
mais  la  lésion  a coupé  les  voies  qui  la  conduisent  aux  muscles,  l’effet  est 
moins  foudroyant,  il  n’est  pas  moins  certain.  Comme  les  éléments  kinéso- 
diques.  des  membres  supérieurs,  des  membres  inférieurs  et  des  sphinc- 
ters n’occupent  pas  la  même  situation  dans  le  système  an téro -latéral  de 
la  moelle,  il  se  peut  que  la  lésion  soit  assez  circonscrite  en  largeur  et  en 
profondeur  pour  ne  pas  les  atteindre  tous  à la  fois.  Le  fait  est  très-rare, 
vu  le  petit  volume  de  l’organe,  mais  il  a été  observé,  particulièrement 
dans  la  myélite  cervicale  ou  cervico-dorsale  ; on  a vu  alors  la  paralysie 
des  membres  supérieurs  précéder  celle  des  membres  abdominaux,  et 
1 asphjxie  causer  la  mort  avant  1 apparition  d’une  paraplégie  régulière. 
Ces  cas  sont  exceptionnels.  — Un  symptôme  tout  particulier  a été  attribué 
à la  myélite  cervicale,  c’est  le  priapisme,  mais  il  est  absolument  incon- 
stant. 

A moins  que  la  phlegmasie  n’occupe  la  totalité  du  segment  lombaire,  les 
mouvements  réflexes  sont  notablement  accrus  dans  la  période  initiale  de 
la  maladie,  parce  que  la  portion  de  moelle  située  au-dessous  de  la  lésion 
est  soustraite  à l’influence  cérébrale;  son  action  propre  devient  prédomi- 
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liante  parce  qu’elle  est  isolée.  Dans  le  cas  supposé,  les  mouvements  ré- 
flexes peuvent  être  exagérés  jusqu’à  la  mort,  si  la  myélite  reste  localisée 
sur  un  point  de  la  région  dorsale;  lorsqu’elle  occupe  d’emblée  le  renfle- 
ment crural,  l’exagération  des  mouvements  réflexes  manque  ou  bien  elle 
est  fugitive,  et  l’on  observe  dès  les  premiers  jours  l’abolition  de  l’excitabi- 
lité réflexe.  La  raison,  c’est  que  le  segment  inférieur  de  la  moelle  étant 
désorganisé,  perd  son  action  propre;  ce  n’est  plus  seulement  l’influence 
cérébrale  qui  manque  aux  muscles  innervés  par  la  partie  lésée,  c’est  aussi 
l’influence  spinale,  et  les  mouvements  produits  par  cette  influence  invo- 
lontaire, c’est-à-dire  les  mouvements  réflexes,  manquent  comme  les  mou- 
vements volontaires  produits  par  l’influence  cérébrale.  Lorsque  dans  le 
cours  d’une  myélite,  ou  plus  généralement  chez  un  paraplégique,  les 
mouvements  réflexes  ont  été  manifestement  exagérés  pendant  un  certain 
temps,  et  qu’ils  diminuent  ensuite  pour  disparaître  définitivement,  on  peut 
affirmer  que  la  lésion,  circonscrite  d’abord  au-dessus  du  segment  lombo- 
dorsal,  a fini  par  l’envahir  et  en  amener  la  désorganisation.  Durant  la 
période  d’exagération  ( hyperkinésie  réflexe),  le  segment  lombaire  soustrait 
à l’influence  du  cerveau  manifestait  son  action  propre  avec  la  puissance 
accrue  qu’elle  tirait  de  son  isolement;  durant  la  période  d’abolition  ( [aki - 
nésie  réflexe),  cette  action  propre  ou  spinale  est  anéantie,  parce  que  les 
éléments  qui  en  sont  doués  sont  détruits.  En  résumé,  dans  la  myélite 
aiguë,  comme  dans  toutes  les  maladies  de  la  moelle,  les  mouvements  ré- 
flexes sont  normaux  ou  accrus  dans  les  membres  paralysés  tant  que  l’in- 
fluence cérébrale  manque  seule  à ces  membres  ; ils  sont  affaiblis  ou  nuis 
lorsque  l’influence  spinale  leur  fait  également  défaut.  Cette  proposition, 
que  j’ai  formulée  déjà  dans  mon  ouvrage  sur  les  paraplégies,  renferme 
toute  la  sémiologie  des  mouvements  réflexes,  et  j’ai  montré  qu’elle  est 
entièrement  applicable  aux  mouvements  provoqués  par  I’électricité.  Si 
l’influence  spinale  est  abolie  dans  les  muscles,  diminution  et  perte  de  la 
contractilité  électro-musculaire;  si  cette  influence  persiste,  conservation 
de  la  contractilité,  quelle  que  soit  d’ailleurs  la  lésion  de  la  moelle.  — Un 
troisième  phénomène  marche  de  pair  avec  les  précédents,  dominé  qu’il  est 
par  la  même  cause,  c’est  1’ atrophie  des  muscles  paralysés;  elle  n’est 
jamais  le  résultat  de  l’abolition  pure  et  simple  de  l’influence  cérébrale; 
elle  est  toujours  l’effet  de  l’abolition  partielle  ou  totale  de  l’influence 
spinale.  La  myélite  aiguë  dure  rarement  assez  longtemps  pour  que  l’atro- 
phie secondaire  des  muscles  soit  produite  ; cependant,  lorsque  la  lésion 
désorganise  rapidement  le  segment  lombaire  de  la  moelle  dans  toute  son 
épaisseur,  et  que  le  malade  survit  trois  ou  quatre  semaines,  on  peut  obser- 
ver une  diminution  positive  du  volume  des  muscles  paralysés,  avec  perte 
des  mouvements  réflexes  et  de  la  contractilité  électrique.  — L’alcalinité 
de  l’urine  n’a  pas  grande  valeur  comme  symptôme  de  myélite,  parce  qu’elle 
est  inconstante; il  en  est  de  même  de  l’albuminurie  et  de  la  glycosurie; 
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l’expérimentation  les  provoque  par  la  destruction  de  la  moelle  dorsale, 
mais,  en  clinique,  ces  désordres  manquent  très-souvent,  alors  même  que 
la  lésion  occupe  le  siège  d’élection. 

La  myélite  aiguë  se  distingue  entre  toutes  les  maladies  de  la  moelle  par 
la  rapidité  avec  laquelle  elle  produit  des  altérations  nutritives  dans 
les  membres  paralysés  ; les  eschares  sont  précoces  et  étendues,  l’œdème 
peut  survenir  dès  la  seconde  semaine,  les  téguments  ont  perdu  toute 
résistance  vitale,  le  moindre  traumatisme  (excoriation,  pression)  détermine 
l’irritation  destructive  qui  aboutit  à la  nécrose  du  tissu  ; mais,  contrai- 
rement à la  théorie  vaso-motrice  commune,  qui  indiquerait  ici  une  éléva- 
tion de  température,  l’observation  démontre  que  ce  phénomène  n’est  rien 
moins  que  constant.  Dans  deux  cas  avec  autopsie,  j’ai  constaté  un  abais- 
sement thermométrique  dans  les  membres  paralysés;  et  dans  sept  obser- 
vations également  complètes,  Mannkopff  a noté  la  même  modification,  de 
sorte  qu’il  y voit  un  des  symptômes  ordinaires  de  la  maladie.  Ce  savant 
confrère,  dont  le  travail  a été  fait  sous  la  direction  de  Frerichs,  a signalé 
deux  autres  phénomènes,  des  sueurs  profuses  de  la  moitié  supérieure  du 
corps,  et  une  anasarque,  indépendante  d’altération  urinaire  et  de  toute 
autre  cause  appréciable. 

La  myélite  aiguë  peut  tuer  dès  les  premiers  jours  ; en  général  elle  dure 
de  deux  à trois  semaines  et  la  mort  a lieu  par  asphyxie  ou  dans  le  col- 
lapsus.  Dans  les  cas  plus  heureux,  les  accidents  aigus  s’amendent,  la 
fièvre  tombe,  l’extension  de  la  paralysie  cesse,  et  le  malade  arrive  à cet 
état  chronique  de  durée  indéterminée,  qui  est  caractérisé  par  une  para- 
plégie persistante  plus  ou  moins  complète.  Quant  à une  guérison  véritable, 
elle  n’est  point  démontrée;  les  faits  cités  comme  exemples  appartiennent 
vraisemblablement  à la  congestion  de  la  moelle,  ou  à la  méningite  spinale. 

La  description  précédente  a trait  à la  myélite  aiguë  partielle  ou  en  foyer, 
qui  est  la  forme  de  beaucoup  la  plus  commune.  La  myélite  centrale  (myélite 
centrale  généralisée  de  Charcot)  peut  débuter  par  des  prodromes  qui  con- 
sistent en  douleurs  dans  la  région  spinale,  dans  les  membres  (Hillairel, 
Radcliffe),  ou  en  troubles  de  la  sensibilité;  mais  ces  phénomènes  prodro- 
miques manquent  le  plus  souvent,  et  la  maladie  s’accuse  avec  ou  sans 
fièvre  par  un  affaiblissement  des  membres  inférieurs,  qui  atteint  rapide- 
ment le  degré  de  la  paraplégie  complète,  absolue,  avec  résolution  totale 
des  muscles;  dès  que  celte  paraplégie  est  constituée,  on  peut  constater 
l’absence  de  mouvements  réflexes,  la  diminution  rapide  de  l’excitabilité 
électrique,  et  la  rétention  de  l’urine  et  des  matières  fécales,  rétention  qui 
est  bientôt  suivie  d’incontinence.  Une  anesthésie  générale  existe  ordinai- 
rement dans  les  parties  paralysées,  mais  il  importe  de  se  souvenir  que  ce 
symptôme  n’est  point  constant;  chez  le  malade  de  Harley  on  n’a  pu  con- 
stater aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Jusqu’ici  la  maladie  diffère  peu 
dune  myélite  dorso-lombaire  commune;  mais  alors  apparaît  le  re- 
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(Imitable  caractère  qui  la  distingue  entre  toutes  les  autres  myélites  : cette 
paralysie  est  ascendante  comme  la  lésion  elle-même  ; d’un  jour  à l’autre 
on  peut  en  mesurer  les  progrès  envahissants,  et  en  peu  de  jours  elle  atteint 
la  région  cervicale;  le  patient,  dont  les  mouvements  respiratoires  ont  été 
réduits  au  minimum  par  l’inertie  des  muscles  intercostaux,  est  alors  tué 
par  la  paralysie  du  diaphragme.  — Les  troubles  trophiques  sont  plue 
rapides  que  dans  aucune  autre  forme  de  myélite;  ce  sont  l’atrophie  des 
muscles,  l’œdème  des  membres  paralysés  (Engeqken),  des  épanchements 
articulaires  (Lannelongue),  et  surtout  les  eschares  précoces  et  profondes 
qui  sont  désignées jsous  le  nom  de  décubitus  aigu.  — Dans  quelques  cas  la 
marche  ascendante  de  la  maladie  ne  présente  pas  sa  [rapidité  ordinaire,  et 
la  mort,  qui  peut  être  différée  jusqu’à  la  cinquième  ou  la  sixième  semaine, 
est  amenée  par  les  désordres  trophiques;  mais  le  plus  souvent  la  durée 
est  infiniment  plus  courte,  elle  est  comprise  entre  quatre  et  vingt  jours; 
elle  a été  de  treize  jours  dans  le  fait  de  Radcliffe,  et  la  femme  que  j’ai 
observée  en  1872  à l’hôpital  Lariboisière  a été  tuée  en  huit  jours.  Dans 
ces  cas  rapides  la  mort  peut  devancer  l’apparition  des  troubles  trophi- 
ques; c’est  ce  qui  eut  lieu  chez  la  malade  de  mon  service. 

La  myélite  centrale  généralisée  absorbe  la  plupart  des  cas  qui  ont  été 
publiés  sous  le  nom  de  paralysie  ascendante  aiguë ; quant  aux  faits  dans 
lesquels  l’examen  microscopique  n’a  donné  que  des  résultats  négatifs  ou 
insignifiants  (1),  je  suis  porté  à croire  que  la  rapidité  de  la  mort  a été  la 
seule  cause  de  l’absence  de  lésions  caractérisées,  et  que  ces  cas  aussi 
doivent  être  rattachés  à la  myélite  centrale.  Le  fait  (pie  j’ai  observé  moi- 
même  vient  à l’appui  de  cette  manière  de  voir;  l’évolution  a été  des  plus 
rapides,  en  huit  jours  la  maladie  a tué.  Eh  bien,  à l’autopsie  on  n’a  pas 
constaté  une  intégrité  absolue  de  la  moelle,  mais  on  n’a  pas  rencontré 
non  plus  des  altérations  assez  nettes  pour  constituer  anatomiquement 
parlant  une  myélite  centrale  ; voici  du  reste  les  conclusions  de  M.  Hal- 
lopeau, qui  a bien  voulu  se  charger  de  l’examen  histologique  de  la  moelle  : 
« La  seule  particularité  qui  nous  paraisse  digne  d’être  notée,  c’est  l’aspect 
anormal  que  présentent,  en  certains  points,  les  cellules  nerveuses  des 
cornes  antérieures;  tandis  que  la  plupart  de  ces  éléments  se  sont  comme 
d’habitude  fortement  colorés  par  le  carmin,  et  se  dessinent  nettement 
avec  leurs  nombreux  prolongements,  d’autres  au  contraire  sont  restés 
pâles;  leur  contenu  paraît  plus  granuleux  qu’à  l’état  normal;  leurs  pro- 
longements sont  peu  apparents  ou  manquent  complètement.  Ces  altéra- 
tions, bien  que  peu  marquées,  offrent  de  l’analogie  avec  celles  qui  ont  été 
rencontrées  maintes  fois  chez  des  sujets  morts  d’atrophie  musculaire  pro- 


(1)  Lévi,  Arch.  (jén.  de  méd.,  1865.  — Hayek,  Soc.  mèd.  d’obs.,  2°  série,  t.  II.  — 
— Wilks,  Med.  Times  and  Gai.,  18G8.  — Labadie-Lagrave,  Gaz.  hop.,  1869.  — Bayer, 
Arch.  der  Heilkunde,  1869.—  Brochin,  Gaz.  hop.,  1871. 
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gressive,  ou  de  paralysie  atrophique Nous  ferons  remarquer  que  la  mé- 

thode d’examen  à laquelle  nous  avons  dû  recourir,  excellente  pour  l’étude 
des  grosses  lésions  telles  que  les  scléroses  ou  les  atrophies  partielles  de  la 
moelle,  perd  beaucoup  de  sa  valeur  lorsqu’il  s’agit  d’apprécier  de  simples 
modifications  dans  l’aspect  ou  le  contenu  des  éléments.  Admettons  par 
hypothèse  que  les  cellules  motrices  de  la  moelle  aient  subi  dans  ce  cas 
des  altérations  analogues  à celles  que  l’on  connaît  dans  les  épithéliums 
sous  le  nom  de  tuméfaction  trouble  ; n’y  aurait-il  pas  les  meilleures 
chances  pour  quelles  fussent  devenues  méconnaissables  après  la  série  des 
manipulations  par  lesquelles  nos  préparations  ont  dû  passer?...  En 
somme,  la  valeur  négative  de  notre  examen  ne  doit  pas  être  considérée 
comme  absolue;  il  ne  prouve  rien,  en  particulier,  contre  l’hypothèse  d’un 
processus  inflammatoire  ou  atrophique  qui  aurait  porté  exclusivement  sur 
les  cellules  motrices,  et  amené  la  mort  de  la  malade,  avant  d’avoir  pro- 
voqué des  désordres  appréciables  par  l’étude  après  durcissement  » (1). 

La  myélite  aiguë  des  cornes  grises  antérieures  (paralysie  spinale  de 
rénfance)  éclate  avec  la  brusquerie  et  les  symptômes  fébriles  propres  aux 
maladies  aiguës;  une  fièvre  soudaine  qui  dure  vingt-quatre,  trente-six, 
quarante-huit  heures  ouvre  la  scène;  quand  l’accès  de  fièvre  est  terminé, 
on  constate  que  l’enfant  est  paralysé,  et  c’est  alors,  à ce  moment  voisin  du 
début,  que  la  paralysie  est  le  plus  étendue  ; il  semble,  ainsi  que  je  l’ai  in- 
diqué dans  mon  travail  sur  les  paraplégies,  qu’il  y ait  ici  comme  phéno- 
mène initial  une  fluxion  subite  qui  intéresse  la  totalité  de  l’appareil 
rachidien;  puis  au  bout  d’un  temps  variable,  parfois  assez  court,  l’hy- 
perémie  se  dissipe  en  tant  que  poussée  générale,  les  désordres  se  loca- 
lisent, et  il  reste  une  paralysie  limitée  (généralement  une  paraplégie)  dont 
l’étendue  est  en  rapport  avec  le  siège  et  la  diffusion  de  la  lésion  (2).  Cette 
paralysie  du  mouvement  coïncide  avec  la  diminution  ou  la  perte  de  la 
contractilité  électrique  et  de  l’excitabilité  réflexe,  en  revanche  les  troubles 
de  la  sensibilité  sont  peu  accusés  ou  nuis,  les  fonctions  de  la  vessie  et  du 
rectum  sont  intactes,  il  n’y  a pas  de  désordre  dans  les  organes  des  sens, 
pas  d altération  trophique.  A cette  phase  initiale  succède,  plus  tôt  ou  plus 
tard,  une  période  d’atrophie  et  de  déformations. 

Le  traitement  est  le  même  que  celui  de  la  méningite  aiguë. 

(1)  Hallopeau,  Noie  manuscrite. 

(2)  Jaccoud,  les  Paraplégies  et  l’Ataxie,  p.  556.  Paris,  l86/(. 
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CHAPITRE  VI. 

myélite:  chronique.  — sclérose  spinale. 


La  myélite  chronique  est  anatomiquement  constituée,  soit  par  un  ou 
plusieurs  foyers  de  ramollissement  parvenus  aux  phases  de  régression, 
soit  par  la  transformation  conjonctive  de  la  névroglie  avec  étouffement  et 
destruction  des  éléments  nerveux,  c’est-cà-dire  par  la  sclérose. 

La  sclérose  spinale  (1)  est  CIRCONSCRITE  OU  GÉNÉRALISÉE,  et  la  SCLÉ- 
ROSE généralisée  présente  elle-même  deux  variétés  distinctes  : elle  est 
régulière  et  uniforme,  ou  bien  irrégulière  et  diffuse. 

La  sclérose  circonscrite  est  limitée  à un  petit  segment  de  l’organe 

(I)  Voyez  la  bibliographie  de  la  sclérose  encéphalique  ; en  outre  : Cruveiliiier,  Ana- 
tomie pathologique,  liv.  XXXVIII.  — L.  Muller,  De  induralione  medullæ  spinalis.  Bonn, 
T 842.  — Rokitansky,  Ueber  das  Austvachsen  der  Bindegewebsubstanzen  (K.  K.  Akad. 
zu  Wien,  mat.-nat.  CL,  1856). — Ueber  Bindegeivebswucherung im  Nervensystem.Wien, 
1857.  — Türck,  Ueber  Degeneration  einzelner  Rückenmarksstrange  (K.  K.  Akad.  zu 
Wien,  mat.-nat.  Cl.,  1856).  — Demme,  Beilrage  zur  patholog.  Anat.des  Tetanus.  Leip- 
zig und  Heidelberg,  1859.  — Rindfleisch,  Ilistologisches  Detail  zu  der  grauen  Degene- 
ration von  Gehirn  und  Rückenmark  ( Virchow' s Archiv,  XXVI,  1863).  — Leiden,  Ueber 
graue  Degeneration  des  Rückenmarks  { Deutsche  Klinik,  1863).  — Frommann,  Unlersu- 
chungen  über  die  normale  undpatholog.  Anat.  des  Rüekenmarkes.  Iena,  1866-  — Jaccoud, 
les  Paraplégies  et  l’Ataxie.  Paris,  1866-  — Clinique  médicale.  Paris,  1867.  — Charcot, 
Ordenstein,  loc.  cit.  — Vulpian,  Note  sur  la  sclérose  en  plaques  de  la  moelle  épinière 
( Union  mèd.,  1866).  — Bourneyille,  De  la  sclérose  en  plaques  disséminées  { Mouve- 
ment médical,  1868). 

Vulpian,  Leçons  sur  la  physiologie  du  système  nerveux.  Paris,  1866. 

Charcot,  la  Paralysie  agitante  et  la  Sclérose  en  plaques  (Leçons  recueillies  par  Bour- 
neviile).  Paris,  1869.  — Bourneville,  Nouvelles  éludes  sur  quelques  points  de  la  sclé- 
rose en  plaques  disséminées  {Mouvement  méd.,  1869). — Bourneville  et  Guerard,  De 
la  sclérose  en  plaques  disséminées.  Paris,  1869.  — Guérard,  Essai  sur  la  sclérose  en  pla- 
ques disséminées,  thèse  de  Paris,  1869.  — Bxrwinkel,  Zur  Lehre  von  der  herdweisen 
Sclérosé  der  Nervencentren  { Arch . der  Ileilkunde,  1869). — Vulpian,  Sur  un  cas  de  sclé- 
rose annulaire  (Arch.  de  physiol.,  1869). — Hallopeau,  Contributions  à l’étude  de  la 
sclérose  périépendymaire  ( Mèm . Soc.  biologie,  1869).  — Jaccoud  et  Hallopeau,  art.  En- 
céphale in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  cliir.  pratiques.  Paris,  1869. 

Rosenthal,  Handbuch  der  Nervenkrankheiten.  Wien,  1870.  — Westphal,  Ueber  ein 
eigenthümliches  Verhallen  secundarer  Degeneration  des  Rückenmarks  {Arcli.  f.  Psychia- 
trie, 1870).  — Hallopeau,  Des  accidents  convulsifs  dans  les  maladies  de  la  moelle 
épinière,  thèse  de  Paris,  1871.  — Duchenne,  De  l’électrisation  localisée;  3e  édition. 
— Hallopeau,  Étude  sur  les  myélites  chroniques  diffuses  {Arch.  gên.  de  méd., 
1871-1872). 


337 


MYÉLITE  CHRONIQUE.  — SCLÉROSE  SPINALE. 

dont  elle  peut  occuper  toute  l’épaisseur.  J’entends  par  sclérose  régulière 
uniforme  ou  fasciculée  celle  qui  atteint  par  un  envahissement  non  in- 
terrompu et  symétrique  les  cordons  homologues  de  la  moelle  (sclérose  des 
cordons  antérieurs,  des  cordons  latéraux  ; scléroses  antéro-latérales  ; sclé- 
rose des  cordons  postérieurs,  ou,  par  abréviation,  sclérose  postérieure); 
la  sclérose  irrégulière  ou  diffuse  est  celle  qui  est  distribuée  par 
noyaux  distincts  et  isolés  sur  diverses  régions  de  l’axe  spinal,  souvent  sur 
des  cordons  hétérologues  (1). 

Qu’elles  soient  circonscrites,  uniformes  ou  diffuses,  les  scléroses  qui 
occupent  le  système  antéro-latéral  de  la  moelle  doivent  être  réunies  dans 
la  même  description  clinique;  dans  tous  ces  cas,  en  effet,  par  cela  seul 
que  la  lésion  domine  dans  les  cordons  antéro-latéraux,  elle  a pour  résultat 
d’interrompre  les  voies  de  la  transmission  motrice  volontaire,  et  l’état  de 
paraplégie  chronique  est  constitué;  analogie  symptomatique  de  premier 
ordre  qui  impose  le  rapprochement  de  ces  diverses  altérations.  Mais  la 
sclérose  régulière  postérieure  (celle  qui  occupe  uniformément  une  grande 
partie  ou  la  totalité  des  cordons  postérieurs)  doit  être  l’objet  d’une  étude 
particulière;  ce  n’est  pas  la  nature  de  la  lésion  qui  commande  cette  sépa- 
ration, c’est  uniquement  son  siège.  C’est  en  raison  de  sa  topographie  spé- 
ciale qu’elle  donne  lieu  à des  symptômes  distincts;  la  scission  est  néces- 
sitée par  la  clinique,  elle  ne  l’est  ni  par  l’anatomie  pathologique,  ni  par 
l’étiologie  qui  est  commune.  Les  divers  systèmes  de  la  moelle  n’ayant  pas 
les  mêmes  attributs  physiologiques,  une  lésion  identique  quant  à sa 
nature  provoque  naturellement  des  phénomènes  différents,  selon  le  rôle 
lonclionnel  de  la  partie  où  elle  siège.  Je  décrirai  donc  en  bloc  : la  myé- 
lite CHRONIQUE  et  la  SCLÉROSE  SPINALE  ANTÉRO-LATÉRALE,  c’est-à-dire  les 
lésions  inflammatoires  qui  sont  cliniquement  caractérisées  par  la  para- 
plégie chronique;  puis  j’étudierai  dans  le  chapitre  suivant  la  sclérose  spi- 
nale postérieure,  qui  est  cliniquement  caractérisée  par  le  symptôme 
connu  sous  le  nom  d ’ ataxie  locomotrice. 

Un  mot  d abord  sur  l’étiologie,  qui,  je  le  répète,  est  la  même  dans  les 
deux  formes. 


ÉTIOLOGIE. 

L influence  de  i âcjc  et  du  sexe  est  si  peu  marquée  qu’elle  mérite  à 
peine  de  figurer  dans  l’étiologie;  cependant  les  formes  scléreuses  sont 


. 0)  Cette  variété,  que  j’ai  signalée  en  18G/,  d’après  les  observations  de  Valentiner,  a 
été  décrite  en  186G  par  le  professeur  Vulpian  sous  de  nom  de  sclérose  en  plaques.  Dans 
sn  tlicse  de  1867,  Ordenstein  l’a  dénommée  sclérose  en  plaques  généralisée;  mais  il  a 
compris  sous  ce  nom  la  sclérose  cérébro-spinale. 

Jaccoud.  — Path.  int , 3°  édit.  , _ 22 
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pins  fréquentes  chez  les  individus  du  sexe  masculin,  et  pendant  la  période 
de  vingt  à quarante-cinq  ans.  L’action  de  l’ hérédité  est  positive,  elle  se 
manifeste  de  deux  manières  : tantôt  la  maladie  est  léguée  sous  la  même 
forme,  c’est-à-dire  que  plusieurs  membres  d’une  famille  sont  atteints  de 
myélite  chronique;  tantôt  c’est  simplement  une  prédisposition  générale 
aux  maladies  des  centres  nerveux  qui  est  transmise  ; il  n’y  a pas  de  myé- 
lite chez  les  ascendants,  mais  il  y a une  maladie  quelconque  de  l’appareil 
cérébro-spinal.  L’inflammation  chronique  de  la  moelle  est  favorisée  par 
toutes  les  circonstances  qui  provoquent  des  congestions  vers  l'organe;  à 
ce  titre,  l 'onanisme,  les  excès  vénériens  (surtout  le  coït  debout), les  accou- 
chements répétés,  sont  des  causes  puissantes  de  la  maladie;  il  en  est  de 
même  du  froid , et  il  faut  entendre  par  là  non-seulement  l’impression 
passagère  d’un  refroidissement  accidentel,  mais  l’action  persistante  ré- 
sultant de  l’habitation  de  logements  froids  et  humides. 

Quatre  maladies  présentent  la  myélite  chronique  au  nombre  de  leurs 
manifestations  possibles;  ce  sont,  par  ordre  de  fréquence  décroissante, 
le  rhumatisme , Y alcoolisme,  la  goutte  et  la  syphilis.  Ces  faits  sont  assez 
rares;  plus  rares  encore  sont  ceux  qui  établissent  l’influence  pathogé- 
nique de  la  suppression  d’une  maladie  cutanée  habituelle  (répercussion). 
Il  est  pourtant  quelques  observations  qui  démontrent  tout  au  moins  la 
coïncidence  de  ces  deux  phénomènes  : développement  d’une  myélite  chro- 
nique, scléreuse  ou  non,  après  la  disparition  provoquée  d’une  maladie 
c! ironique  de  la  peau. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Ramollissement . — Chez  les  individus  qui  ont  succombé  à une 
myélite  chronique,  on  trouve  tantôt  des  foyers  de  ramollissement  (1), 
tantôt  de  la  sclérose  pure.  La  première  lésion  me  semble  plus  rare 
que  la  seconde;  mais  des  fai ts  plus  nombreux  sont  nécessaires  pour 
juger  la  question.  Ces  foyers  ne  diffèrent  pas  de  ceux  que  nous  avons 
étudiés  en  traitant  de  la  myélite  aiguë,  seulement  ils  sont  parvenus 
à une  phase  plus  avancée,  ils  sont  décolorés  et  en  pleine  régression  ; 
il  n’est  pas  rare  d’observer  à leur  niveau  une  induration  périphérique 
qui  les  circonscrit  plus  ou  moins  nettement,  cette  induration  est  due 
à une  sclérose  limitée,  et  la  coexistence  de  ces  altérations  sur  le  même 
point  est  une  preuve  certaine  de  l’origine  inflammatoire  du  ramollissement. 

(l)  Voyez  la  bibliographie,  de  la  myélite  aiguë;  en  outre \ogt,  leber  die  Enoeichuiuj 
des  Gehirns  uni  liiickeiunarkes.  Heidelberg  uud  Leipzig,  1840.  — Çamerer,  Ueber  Memn- 
(jili.i  spinalis  clironica  und  Myelitis  (U  iirtemb.  Correspoiulem-DIatt , 1802).  Kirchheim, 

I ’ebev  Enlzünduruj  des  lUickeninarks.  Mürzburg,  186  t 
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Dans  d’autres  cas,  les  méninges  sont  injectées,  adhérentes  au  niveau  de 
la  lésion,  et  la  pie-mère’présenle  un  épaississement  notable  qui  se  retrouve 
dans  les  prolongements  qu’elle  donne  à la  moelle  ; celte  méningite  sclé- 
reuse limitée  est  encore  un  bon  argument  en  faveur  de  la  myélite  chro- 
nique. Mais  lorsque  ces  deux  témoignages  font  défaut,  la  conclusion 
est  plus  difficile  ; il  est  bon  de  se  souvenir  en  tout  cas  qu’il  y a ici  trois 
causes  d’erreurs  : le  ramollissement  par  imbibition  séreuse,  le  ramol- 
lissement cadavérique  (ils  ne  sont  ni  l’un  ni  l’autre  en  foyers  circon- 
scrits), et  vraisemblablement  le  ramollissement  ischémique;  ce  dernier 
ne  peut  être  éliminé  qu’après  examen  minutieux  de  l’état  des  vaisseaux 
spinaux. 

Sclérose  antéro-iatéraie  (1).  — Circonscrite,  étendue  ou  diffuse,  la 
lésion,  lorsqu’elle  est  ancienne,  peut  être  reconnue  par  l’œil  nu  à l’aug- 
mentation de  consistance  du  tissu,  et  à sa  teinte  d’un  gris  fauve;  cette 
teinte  est  homogène  si  l’altération  est  très-ancienne,  elle  est  coupée  de 


(1)  Si  l’on  veut  avoir  une  vue  exacte  et  complète  des  faits  et  des  travaux  qui  se  rat- 
tachent a la  sclérose  antéro-latérale  de  la  moelle  (pour  la  postérieure  les  faits  ne  se 
comptent  plus),  il  est  necessaire  de  tenir  compte  des  observations  de  sclérose  cérébrale 
dans  lesquelles  la  lésion  dépassant  les  limites  de  l’encéphale  intéressait  aussi  les  régions 
rachidiennes  de  la  moelle;  on  arrive  alors  au  tableau  suivant  : Creveilhier  (3  obs. 
personn.,  4 rapportées),  Noyaux  multiples.  — Carswell  (1838),  Noyaux  multiples  (pas 
d’exam.  microscop.).  -Dumville  (1846),  Protubérance,  corps  olivâtres  et  moelle  allongée 
(examen  microscopique  insuffisant). — Hirsch  (1854),  Hémisphères , parois  des  ventricu- 
les,  protubérance , moelle  (pas  d’exam.  microscop.).  — Goldschmidt  et  Cohn  (1855), 
Cervelet,  ependyme,  pont  de  Varole,  induration  générale  de  la  moelle  (pas  d’exam.  mi- 
croscop.). - Frericiis-Valentiner  (1856),  I.  Pédoncules  cérébraux,  olives,  épaisseur 
de  la  protubérance  et  de  l'allongée  (exam.  microscop).  II.  Induration  générale,  parois 
ventriculaires,  protubérance,  moelle,  noyaux  multiples  (exam.  microscop.).  — Turck, 
(18o6),  Cordons  latéraux  et  anléro-latéraux,  racines  antérieures,  trois  cas,  dont  un  avec 
atrophie  des  spinaux  et  des  hypoglosses  (examen  microscop.).  — Demme  (1859),  Cordons 
antérolatéraux  (examen  microscop.).  — Rindeleisch(1863),  Voûte,  corpscalleux,  centre 
ovule,  cordons  antérieurs  (examen  microscop.).  - Leyden,  (1863),  Hémisphères,  centre 
ovale,  cervelet,  protubérance,  cordons  antèro-latèraux  (exam . microscop.).  Leyden 
(auopsie  de  1861),  Noyaux  multiples,  lésion  prédominante  en  arrière  (examen  micros- 
cop.). - Frommann  (1864),  Totalité  du  segment  lombaire,  lésion  commençante  (exam 
nncroscop.)  - Zenker  (1865),  Lésions  multiples  de  l’encéphale,  cordons  antèro-latèraux, 
su, tout  dans  la  région  cervicale  (exam.  microscop.).  - Charcot  (.865),  Cordons  laté- 
raux (examen  m.crosc.).  - Vuleian,  Charcot  (1866),  Noyaux  multiples  et  ditTus 
(exarn.  microscop.).  - Charcot  et  Ordenstein  (1867),  I.  Lésions  du  cerveau,  pyramides 
anterieures,  cordons  antèro-latèraux.  II.  Protubérance  et  bulbe.  - Morris  et  WEm 
M,tchell  (1868)>  Plaques  sur  les  cordons  antèro-latèraux. 

*"  C0,",,miC  par  les  “s  pl“  rt-a*  Charcot,  Barwin- 

Tw  I ’ Li0"”"C’  MrOÏ’  ,,'i  M raW,0rlent  à “'“oses  ccrébro- 

q males  (Voyez  le  chapitre  de  la  sclérose  de  l’encéphale.) 
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stries  blanches  dans  le  cas  contraire.  Ces  stries  sont  les  fibres  nerveuses 
dissociées  et  brisées,  mais  encore  persistantes;  la  masse  de  couleur  grise 
est  le  tissu  nouveau  (morbiformalion  conjonctive)  condensé,  épaissi  et 
induré;  de  là  le  nom  de  dégénérescence  grise  donné  à la  lésion,  à une 
époque  où  ses  caractères  intimes  étaient  moins  bien  élucidés.  Les  ménin- 
ges sont  fréquemment  adhérentes,  et  la  pie-mère  est  épaissie,  surtout  dans 
ses  couches  profondes  et  dans  les  prolongements  qui  l’unissent  au  réseau 
conjonctif  intra-médullaire;  la  prolifération  a porté  alors  simultanément 
sur  la  partie  extrinsèque  (septum  cortical  de  Goll)  et  sur  la  partie  inter- 
stitielle de  la  gangue  conjonctive,  il  y a une  méningo-mvélite  scléreuse; 
cette  double  altération  existe  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas.  Dans  la 
sclérose  diffuse  ancienne,  chaque  noyau  reproduit  en  petit  les  disposi- 
tions macroscopiques  précédentes,  mais  dans  cette  variété  les  méninges 
sont  plus  souvent  intactes. 

Lorsque  la  lésion  est  moins  avancée,  elle  peut  échapper  complètement 
à l’œil  nu,  mais  I’examen  microscopique  révèle  d’importantes  modifica- 
tions. Les  parois  des  petites  artères  et  des  capillaires  sont  épaissies  par 
des  couches  superposées  de  petites  cellules  arrondies  ; les  cellules  de  la 
névroglie  sont  augmentées  de  volume,  et  leurs  prolongements  sont  dilatés; 
les  noyaux  sont  gros  et  entourés  d’une  couche  de  protoplasma;  en  même 
temps  ils  sont  accrus  en  nombre,  la  cellule  en  contient  de  deux  à dix,  qui 
sont  englobés  dans  une  masse  commune,  ou  qui  sont  environnés  chacun 
d’une  couche  propre;  dans  ce  cas,  chacun  de  ces  noyaux  se  présente 
comme  une  cellule  détachée  ule  l’enveloppe  et  du  contenu  du  corpuscule 
Conjonctif  primitif.  Par  suite  des  progrès  de  la  multiplication  nucléaire, 
les  noyaux  sont  poussés  dans  les  prolongements  des  corpuscules  conjonc- 
tifs, et  ces  prolongements  eux-mêmes  deviennent  aussi  plus  larges  en 
même  temps  que  leurs  anastomoses  sont  plus  visibles.  Un  peu  plus  tard, 
le  réseau  anastomosé  des  prolongements  conjonctifs  présente  une  réplélion 
nucléaire  complète  et  régulière;  tout  le  territoire  est  comme  injecté  de 
noyaux,  et  c’est  aussi  par  une  accumulation  anormale  de  ces  éléments  que 
se  distinguent  les  points  où  siégeaient  les  cellules  originelles.  Lorsque  les 
méninges  sont  prises,  ce  qui,  je  le  répète,  est  le  cas  ordinaire,  la  prolifé- 
ration nucléaire  est  observée  dans  la  pie-mère,  parfois  aussi  dans  l’arach- 
noïde ; elle  offre  du  reste  les  mêmes  caractères.  Les  cellules  sont  grossies, 
les  noyaux  multipliés  arrivent  dans  les  prolongements  qui  se  dilatent,  et 
ces  prolongements,  comme  les  cellules,  sont  remplis  et  distendus  par  du 
protoplasma;  on  trouve  eu  outre  dans  la  pie-mère,  principalement  autour 
des  vaisseaux,  une  couche  épaisse  de  cellules  fusiformes  a noyaux  multi- 
ples, qui  occupent  aussi,  mais  eu  plus  petit  nombre,  les  gaines  des  radi- 
cules nerveuses  après  leur  sortie  de  la  moelle,  et  les  prolongements  que  la 
pie-mère  envoie  dans  la  substance  blanche  de  l’organe.  Telles  sont  les  ail  «ra- 
tions du  début,  j’en  ai  emprunté  la  description  à Rindfleisch,  et  à From- 
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manu,  qui  les  a étudiées  avec  une  précision  remarquable (1).  Avec  ces  lé- 
sions, qui  peuvent  être  considérées  en  Idoc  comme  une  formai  ion  de  noyaux 
et  de  cellules  conjonctives,  apparaissent  de  très-fins  éléments  fibrillaires 
qui  font  saillie  aux  extrémités  des  coupes,  et  se  comportent  comme  le  tissu 
élastique;  cos  éléments  proviennent  vraisemblablement  de  la  substance 
fondamentale  amorphe  de  la  névroglie  (Rindfleisch);  enfin,  d’après  ce  der- 
nier observateur,  tout  le  tissu  malade  est  imbibé  comme  une  éponge  par 
un  liquide  visqueux,  légèrement  coagulable  dans  l’eau,  et  qui  renferme  des 
noyaux  et  de  petites  cellules  uninucléaires.  Sous  l'influence  d’une  pression 
latérale,  ce  liquide  est  projeté  à la  surface  des  coupes  fraîches,  donnant 
ainsi  naissance  à la  formation  épendymoïde  de  Rokitansky;  dans  le 
fait  de  Frommann,  il  n’y  avait  pas  de  liquide  intercellulaire. 

Par  suite  des  modifications  produites  dans  le  réticulum  qui  les  soutient, 
les  éléments  nerveux  sont  comprimés  et  atrophiés;  les  fibres  perdent 
leur  moelle  qui  subit  la  segmentation  granuleuse,  les  cylindres -axes  pâ- 
lissent et  présentent  une  grande  transparence,  souvent  aussi  une  striation 
longitudinale,  ou  un  aspect  finement  granuleux  que  Frommann  regarde 
comme  le  début  d’une  destruction  moléculaire  ; autour  des  fibres  atro- 
phiées on  trouve  une  grande  quantité  de  globules  formés  par  une  matière 
huileuse  coagulée.  A mesure  que  l’atrophie  des  éléments  nerveux  se  pro- 
nonce, le  tissu  fibrillaire  se  développe  et  se  rapproche  graduellement  du 
tissu  conjonctif  parfait;  des  transformations  régressives  sont  alors  pro- 
duites, des  granulations  graisseuses  se  déposent  dans  les  interstices  des 
tubes,  et  des  corpuscules  amyloïdes  prennent  naissance  aux  dépens  des 
petites  cellules  uninucléaires  du  liquide  visqueux  dont  il  a été  question 
(Rindfleisch).  La  résorption  de  ce  liquide,  favorisée  par  la  rétraction  des 
éléments  conjonctifs,  marque  le  dernier  stade  de  la  lésion;  le  tissu 
malade  ainsi  desséché  n’est  plus  composé  que  de  fibres  conjonctives 
immédiatement  contiguës,  dont  le  retrait  inégal  produit  parfois  des  défor- 
mations partielles,  et  toute  la  masse  prend  un  aspect  gris  fauve  qui  lui 
donne  souvent  une  grande  ressemblance  avec  du  verre  dépoli  (2). 

(1)  Le  cas  de  Frommann,  consigné  dans  la  première  partie  de  son  ouvrage  sur  la 
moelle,  poite  le  titre  de  Myelo-meningitis  chronica.  Le  processus  a été  rapide  et  le  ma- 
lade (clinique  de  Frerichs)  a succombé  avant  la  période  d’induration  ou  de  sclérose  pro- 
prement dite;  mais  le  caractère  des  lésions,  l’absence  totale  de  ramollissement, l’atrophie 
des  éléments  nerveux  par  compression,  l’analogie  que  présentent  dans  leurs  points  fon- 
damentaux les  descriptions  de  Frommann  et  de  Rindfleisch,  démontrent  bien  la  sclérose 
commençante  ; c’est  bien  là  la  myélo-méningite  interstitielle  dont  la  sclérose  ou  indura- 
tion est  le  dernier  terme.  Ce  qui  distingue  le  fait  de  Frommann,  c’est  qu’il  fait  con- 

naitie  les  caractères  de  l’altération  à une  période  initiale,  que  l’on  a bien  rarement  l’oc- 
casion d’observer. 

(1 2)  Dans  le  cas  de  Frommann  qui  concerne  une  sclérose  circonscrite  de  la  région 
ombo  dorsale  avec  participation  de  tous  les  cordons,  cet  éminent  observateur  a constaté 
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Ainsi  constituée,  la  sclérose  occupe  une  étendue  variable,  selon 
qu’elle  est  circonscrite,  uniformément  généralisée,  ou  diffuse.  Abstrac- 
tion faite  des  cas  dans  lesquels  elle  coïncide  avec  un  foyer  de  ramol- 
lissement, la  sclérose  circonscrite  est  la  plus  rare  5 j’en  ai  vu  un  bel 
exemple  chez  un  paraplégique  mort  dans  mon  service  à l'hôpital  Saint- 
Antoine  ; la  lésion  (qui  avait  été  diagnostiquée)  était  exactement  limitée 
au  renflement  lombaire  dont  elle  occupait  les  cordons  antérieurs  en  tota- 
lité, les  cordons  latéraux  en  partie.  Dans  le  fait  de  Frommann,  la  sclérose 
occupait  le  segment  lombaire  et  la  portion  inférieure  de  la  région  dorsale, 
elle  intéressait  à divers  degrés  tous  les  cordons  blancs  ; la  substance  grise 
n’était  atteinte  que  dans  la  substance  gélatineuse  et  dans  la  partie  des 
cornes  postérieures  qui  confinent  aux  cordons  latéraux.  — Uniforme, 
l’altération  envahit  la  totalité  ou  la  presque  totalité  des  cordons  homolo- 
gues; on  la  voit,  dans  les  observations  de  Türck,  occuper  les  cordons 
antérieurs  seuls,  les  cordons  antéro-latéraux,  et  les  cordons  latéraux  con- 
jointement avec  les  postérieurs  (1);  dans  le  cas  de  Demme,  la  dégénéres- 

une  dégénérescence  secondaire  des  fibres  nerveuses  au  delà  du  foyer  de  la  lésion  ; il  a 
attribué  cette  altération  à la  propagation  du  trouble  nutritif  dans  le  sens  de  la  conduc- 
tibilité physiologique.  Cette  lésion  est  l’analogue  de  celle  qui  a été  signalée  par  Türck  à 
la  suite  des  altérations  de  l’encéphale  ou  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle.  Lors- 
qu’elles sont  anciennes,  ces  dégénérescences  secondaires  coïncident  avec  une  augmenta- 
tion de  l’élément  conjonctif,  de  sorte  que  la  ressemblance  est  grande  avec  la  sclérose 
primitive  ; d’après  Bouchard,  qui  a consacré  à celle  question  un  travail  remarquable, 
ces  atrophies  secondaires  avec  sclérose  consécutive  diffèrent  de  la  sclérose  atrophique 
vraie  par  les  trois  caractères  suivants  : 1°  la  moelle  des  tubes  nerveux  disparaît  par 
un  travail  différent  de  l’atrophie,  à savoir  par  une  transformation  régressive,  et  avant 
d’ètre  résorbée  elle  doit  perdre  nécessairement  son  aspect,  sa  cohésion,  et  jusqu’à  sa 
constitution  chimique  ; 2°  dans  la  dégénérescence  secondaire,  on  ne  trouve  pas  de  cylin- 
dres-axes dénudés  ; 3°  dans  la  dcgénôrescence'secondairc,  les  corps  amyloïdes  manquent 
ou  sont  en  petit  nombre.  Ce  dernier  caractère  a peu  de  valeur,  puisque  les  corps  amy- 
loïdes peuvent  être  rares  ou  absents  dans  la  sclérose  primitive;  le  second  n’est  peut-être 
pas  constant,  car  Frommann,  dans  les  fibres  nerveuses  atteintes  secondairement,  a ob- 
servé avec  la  destruction  de  la  moelle  la  dégradation  et  la  dégénérescence  d’un  grand 
nombre  de  cylindres-axes  ; reste  le  premier  caractère,  sur  la  valeur  duquel  il  est  difficile 
de  se  prononcer  aujourd’hui.  Bouchard  a indiqué  une  réaction  qui  permet  de  reconnaître 
rapidement  la  sclérose  avant  l’examen  microscopique;  les  points  sclérosés  se  colorent  plus 
facilement  que  le  tissu  sain  par  la  teinture  ammoniacale  de  carmin. 

(1)  Ces  observations  de  Türck  sont  consignées  dans  son  travail  de  1856,  lequel  a été 
plusieurs  fois  confondu  avec  ceux  de  1851,  1853  et  1855  ; c’est  une  faute.  Les  mémoires 
de  1851  à 1855  se  rapportent  aux  dégénérescences  secondaires  de  la  moelle;  le  mé- 
moire de  1856  a pour  sujet  les  dégénérescences  primaires  de  l’organe,  et  l’auteur  les 
oppose  nettement  aux  altérations  secondaires  en  essayant  le  diagnostic  différentiel  des 
deux  ordres  de  lésions.  Dans  mon  ouvrage  sur  les  paraplégies  (p.  245),  j’ai  déjà  signalé, 
à propos  de  la  sclérose  primitive  de  la  moelle,  celui  des  travaux  de  Türck  qui  s’y  rap- 
porte réellement. 
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cence  scléreuse  atteignait  les  cordons  latéraux  et  presque  toute  la  sub- 
stance çrise.  — Quant  à la  sclérose  diffuse,  elle  est  disséminée  sous  forme 
de  noyaux  isolés  d’induration  dans  les  diverses  régions  de  la  moelle,  et 
elle  coïncide  avec  des  noyaux  semblables  dans  le  cervelet,  le  mésocépbale 
et  le  cerveau.  On  conçoit,  du  reste,  que  la  lésion  peut  être  uniforme  dans 
une  certaine  étendue  de  l’organe  et  présenter  ailleurs  des  noyaux  diffus. 
L’état  des  racines  nerveuses  est  variable  : tantôt  elles  sont  intactes,  tantôt 
elles  participent  à la  dégénérescence,  et  dans  ce  cas  l’atrophie  peut  porter 
sur  l’ensemble  ou  sur  une  partie  seulement  des  filets  radiculaires  d’un 
même  nerf;  mais  il  existe  un  rapport  constant  entre  la  lésion  de  la  moelle 
et  celle  des  racines,  c’est-à-dire  que  si  la  sclérose  occupe  uniquement  les 
cordons  postérieurs,  ce  sont  les  racines  postérieures  qui  sont  exposées  à 
la  dégénérescence,  tandis  que  ce  sont  les  antérieures  qui  sont  menacées 
lorsque  la  lésion  siège  dans  les  cordons  antéro-latéraux. 

Dans  certains  cas,  les  lésions  antéro-latérales  coïncident  avec  des  alté- 
rations plus  ou  moins  étendues  dans  les  cordons  postérieurs;  au  point 
de  vue  clinique,  ces  faits  complexes  appartiennent  cà  la  sclérose  «antérola- 
térale, ils  sont  étrangers  à l’histoire  spéciale  de  la  sclérose  postérieure.  Du 
moment,  en  effet,  que  les  cordons  antérieurs  sont  touchés,  la  paraplégie 
devient  le  fait  dominant;  le  mouvement  volontaire  est  aboli,  et  les  .altéra- 
tions qualitatives  de  ce  mouvement,  qui  sont  le  symptôme  direct  de  la  lé- 
sion postérieure,  ne  peuvent  plus  se  manifester. 


SYMPTOMES. 

Le  début  présente  deux  modalités  : il  est  tout  à fait  lent  et  uniquement 
caractérisé  par  des  troubles  de  motilité  dans  les  membres  inférieurs  ; ou 
bien  il  est  marqué  en  outre  par  des  symptômes  d'excitation  dans  la  sphère 
des  racines  postérieures  et  antérieures,  c’est-à-dire  par  des  douleurs  fixes, 
irradiées,  ou  en  ceinture,  par  des  fourmillements  ou  d’autres  aberrations 
de  la  sensibilité  tactile,  par  des  secousses  involontaires  dans  les  membres, 
par  des  routeurs  et  des  contractures  partielles.  Ce  début  actif  est  ordinaire- 
ment lié  à une  méningite  concomitante,  et  comme  les  membranes  sont  bien 
plus  souvent  altérées  dans  la  sclérose  que  dans  le  ramollissement  chronique, 
•ce  mode  d’invasion  peut  déceler  dans  une  certaine  mesure  la  nature  de 
la  lésion  : le  début  torpide  appartient  surtout  à la  myélite  chronique  en 
foyer  de  ramollissement;  le  début  «avec  phénomènes  d’excitation  est  plus 
propre  à la  sclérose;  parfois  même  il  y a dans  cette  dernière  du  malaise 
général  et  de  la  fièvre  pendant  quelques  jours,  et  «avec  ces  symptômes 
aigus  on  constate  un  commencement  de  paralysie. 

Quels  que  soient  les  accidents  initiaux,  bientôt  les  phénomènes  d'AKi- 
nésie  dominent  la  situation;  ils  débutent  toujours  par  les  membres  infé- 
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rieurs,  et  comme  la  lésion  ne  compromet  que  lentement  les  éléments  ner- 
veux, la  paralysie  est  elle-même  lente  dans  ses  progrès  et  demeure 
longtemps  incomplète;  au  commencement  elle  est  quelquefois  si  peu 
marquée  qu’elle  n’est  pas  appréciable  dans  la  station  couchée  ; le  malade 
exécute  alors  tous  les  mouvements,  et  ce  n’est  que  par  une  observation  at- 
tentive que  l’on  constate  une  diminution  dans  la  force  ou  dans  la  durée 
de  l’acte  musculaire.  Mais  l’individu  se  fatigue  vite,  il  a peine  à marcher, 
il  est  contraint  de  se  reposer  souvent,  et  un  peu  plus  tard  il  a conscience 
qu’il  n’est  pas  solide  sur  ses  jambes;  s’il  a en  outre  de  l’anesthésie  plan- 
taire, il  ne  distingue  plus  par  le  contact  la  nature  des  objets  sur  lesquels 
il  marche;  il  éprouve  une  sensation  uniforme  de  duvet  ou  de  coton,  et  ses 
allures  deviennent  tout  à fait  caractéristiques.  La- démarche  diffère  suivant 
le  degré  de  la  paralysie,  qui,  tout  eu  étant  incomplète,  est  plus  ou  moins 
prononcée.  Les  variétés  sont  très-nombreuses;  cependant,  pour  une  des- 
cription didactique,  on  peut  les  ramener  à trois  types  qui  conduisent  par 
une  série  croissante  à la  paraplégie  complète.  Dans  le  type  le  plus  faible , 
le  malade  peut  marcher  sans  autre  appui  qu’une  canne,  mais  il  éprouve 
une  fatigue  rapide  et  insolite  qui  n’est  point  en  rapport  avec  le  dévelop- 
pement du  système  musculaire;  de  plus,  il  marche  en  fauchant;  le  mou- 
vement d’oscillation  par  lequel  le  pied  postérieur,  après  avoir  quitté  le  sol, 
vient  se  placer  au-devant  de  l’autre,  ne  s’accomplit  plus  comme  à l’état 
normal  dans  un  plan  postéro-antérieur,  c’est  par  un  arc  de  cercle  à rayon 
plus  ou  moins  long  que  le  pied  exécute  ce  temps  de  la  marche  ; une  fois 
soulevé,  il  est  projeté  d’arrièi’e  en  avant  et  de  dedans  en  dehors;  puis, 
arrivé  au  point  extrême  de  la  courbe,  il  est  reporté  de  dehors  en  dedans 
et  d’arrière  en  avant,  et,  après  avoir  décrit  ce  trajet  curviligne,  il  retombe 
passivement  sur  le  sol,  qu’il  atteint  par  tous  les  points  de  sa  longueur  si- 
multanément. Avec  cette  projection  curviligne  excentrique  des  pieds,  on 
observe  une  oscillation  cadencée,  une  rotation  alternative  exagérée  des 
deux  moitiés  du  bassin.  — Dans  un  second  type,  le  malade  peut  se  tenir 
debout  sans  appui,  il  peut  même  faire  quelques  pas,  mais  il  chancelle  et 
il  marche  sans  soulever  ses  pieds  ; c’est  par  le  glissement  de  toute  la 
plante  sur  le  sol  qu’il  exécute  cette  espèce  de  progression  ; dans  quelques 
cas,  le  mouvement  de  soulèvement  caractéristique  de  la  marche  normale 
n’est  pas  totalement  aboli,  le  talon  est  encore  soulevé,  mais  l’ avant-pied 
ne  quitte  pas  le  terrain,  et  c’est  par  un  mouvement  de  glissement  sur  l’ex- 
trémité antérieure  du  pied  que  le  déplacement  est  effectué.  Dans  ces 
formes  de  paraplégie  incomplète,  on  constate  souvent  un  écartement  in- 
solite des  deux  pieds,  lequel  a pour  effet  d’élargir  la  base  de  sustentation 
et  de  faciliter  l’équilibre,  devenu  instable  en  raison  de  l’affaiblissement  de 
l’innervation  motrice.  — Dans  le  troisième  type,  la  paraplégie  est  bien 
près  d’être  complète  ; le  patient  ne  peut  faire  un  pas  ni  même  se  tenir 
debout;  mais  lorsqu’il  est  couché,  il  peut  encore  imprimer  à ses  membres 
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inférieurs  des  mouvements  de  déplacement  ou  des  mouvements  partiels. 

L’existence  de  I’anesthésif.  plantaire  modifie  notablement  la  démar- 
che des  individus  affectés  de  paraplégie  incomplète.  La  sensibilité  cutanée 
plantaire  étant  une  condition  primordiale  de  l’équilibre  dans  la  station 
debout,  la  marche  est  hésitante,  souvent  chancelante;  les  malades  buttent 
contre  le  moindre  obstacle  qui  fait  saillie  à la  surface  du  sol  ; tantôt  ils  le 
frappent  trop  violemment,  parce  que  le  mouvement  d'extension  qui  opère 
le  déploiement  du  membre  a été  trop  énergique  ou  trop  prolonge  ; tantôt, 
au  contraire,  ce  mouvement  est  insuffisant,  et  le  membre,  qui  n’est  plus 
soutenu  au  moment  où  il  atteint  le  sol,  se  fléchit  outre  mesure  dans  ses 
articulations,  le  tronc  s’incline  brusquement  de  ce  côté,  et,  comme  ces 
phénomènes  se  passent  alternativement  dans  les  deux  membres,  le  corps 
décrit  des  oscillations  très-marquées  de  droite  à gaucbe  et  d’avant  en 
arrière  (1). 

La  marche  sur  un  plan  ascendant  ou  descendant  est  plus  difficile,  plus 
irrégulière  encore  ; quant  à l’ascension  et  à la  descente  des  escaliers,  elle 
est  quasi  impossible,  tout  au  moins  ne  serait-elle  pas  sans  danger  si  le  pa- 
tient ne  prenait  un  point  d’appui  avec  ses  mains  sur  le  mur  ou  sur  la 
rampe.  Les  troubles  de  locomotion  résultant  de  l’anesthésie  plantaire  di- 
minuent ou  cessent  lorsque  le  malade  ne  perd  pas  ses  pieds  de  vue, 
parce  qu’il  supplée  alors  par  les  renseignements  que  lui  fournissent  les 
veux  à ceux  dont  l’anesthésie  l’a  privé;  en  revanche,  l’occlusion  des  yeux 
exagère  instantanément  la  difficulté  et  l’incertitude  du  mouvement;  sou- 
vent même  le  patient,  bien  qu’il  soit  ferme  encore  sur  ses  jambes,  s’arrête 
et  refuse  d avancer;  privé  de  la  sensation  du  sol,  privé  du  secours  com- 
pensateur de  la  vue,  il  redoute  une  chute  qu’il  prévoit  imminente.  Du 
reste,  il  est  bon  de  noter  que  l’anesthésie  plantaire  ne  fait  qu’exagérer 
les  résultats  de  l’occlusion  des  yeux  ; chez  tout  paraplégique,  celte  épreuve 
rend  la  marche  plus  lente,  plus  hésitante,  plus  difficile;  mais,  en  l’absence 
d anesthésie,  le  rhythme  de  la  démarche  reste  le  même,  l’équilibre  per- 
siste, la  station  debout  est  possible,  la  terreur  de  la  chute  fait  défaut. 


^ (1)  Dans  ses  remarquables  expériences,  Heyd  a mesuré,  au  moyen  de  l’enregistreur 
graphique  de  Vierordt,  la  différence  que  présentent  les  oscillations  du  tronc  pendant  la 
maiche,  selon  que  la  plante  des  pieds  est  privée  ou  non  de  sa  sensibilité.  Il  a opéré  sur 
lui-meme  en  produisant  l’anesthésie  plantaire,  soit  au  moyen  de  l’application  locale  du 
c i oro  orme,  soit  au  moyen  de  la  réfrigération.  A l’état  physiologique,  les  diamètres  ma- 

X""l  ^ ^ C°“rbe  lrac6e  sur  le  PaPicr  étaient  de  31mm,6  pour  l’oscillation  latérale,  et  de 
38»>"j,2  pour  l’oscillation  antéro-postérieure;  lorsque  l’anesthésie  plantaire  était  absolue 
e eux  côtés  (ce  qui  était  plus  facilement  obtenu  avec  l’eau  froide  qu’avec  le  cliloro. 
orme),  le  diamètre  de  la  courbe  figurant  l’oscillation  latérale  était  de  92  millimètres, 
ce  ui  de  1 oscillation  antéro-postérieure  atteignait  73. 

llnït»’  Dei  Taslnnn  der  Fussohle  als  AequilibrirungsmUtcl  des  Kürpers  beim  Stehen. 
Tubingen,  1862. 
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Tels  sont  les  principaux  caractères  de  la  paraplégie  incomplète  dans  la 
myélite  chronique  ; relativement  aux  mouvements  réflexes  et  électri- 
ques, je  n’ai  rien  à ajouter  à ce  que  j’en  ai  dit  à propos  de  la  myélite  ai- 
guë ; le  principe  est  toujours  le  même  : ces  mouvements  persistent  ou 
sont  exagérés  dans  les  parties  paralysées,  tant  que  la  lésion,  ramollissement 
ou  sclérose,  interrompt  simplement  la  conductibilité  motrice  volontaire 
(influence  cérébrale),  sans  anéantir,  par  une  désorganisation  profonde  ou 
par  la  lésion  des  racines,  l’action  propre  et  indépendante  de  la  moelle 
(influence  spinale).  L’abolition  persistante  de  ces  mouvements  à un  mo- 
ment quelconque  de  la  maladie  est  donc  le  signe  que  la  lésion  a intéressé 
les  parties  centrales  de  la  moelle  ou  les  racines  nerveuses.  Or,  comme  la 
myélite  en  foyer  atteint  plus  souvent  que  la  sclérose  les  parties  pro- 
fondes de  l’axe  spinal,  comme  la  sclérose  d’autre  part  est  loin  d’altérer 
constamment  la  totalité  des  filets  radiculaires,  l’abolition  des  mouvements 
réflexes  et  électriques  est  une  présomption  en  faveur  du  ramollissement. 
Il  en  est  de  même,  et  pour  les  mêmes  raisons,  de  1’ atrophie  des  muscles 
paralysés. 

Des  troubles  de  motilité  tout  spéciaux,  analogues  à ceux  que  nous  avons 
signalés  dans  la  sclérose  encéphalique,  peuvent  être  observés  dans  la  myé- 
lite scléreuse,  aussi  longtemps  du  moins  que  la  lésion  n’a  pas  complètement 
atrophié  les  éléments  nerveux;  ces  désordres  sont  des  contractures  pas- 
sagères ou  persistantes,  des  crampes  et  des  roideurs  paroxystiques  dans 
les  parties  paralysées  (1).  Signes  de  l’irritation  des  racines  antérieures  ou 
de  leurs  origines  intra-spinales,  ces  phénomènes  surviennent  parfois  avec 
toute  l’apparence  de  la  spontanéité,  sans  excitation  antérieure  appréciable  ; 
dans  d’autres  cas,  ils  ne  se  montrent  qu’à  l’occasion  des  mouvements  vo- 
lontaires ou  communiqués.  C’est  aussi  dans  ces  circonstances  que  se  montre 
le  tremblement;  mais  ce  symptôme,  qui  dénote  l’affaiblissement  de  l’ex- 
citabilité des  éléments  kinésodiques,  appartient  à la  sclérose  du  mésocé- 
phale  plutôt  qu’à  celle  de  la  moelle  proprement  dite. 

La  constipation  et  la  difficulté  d’uriner  peuvent  précéder  de  longtemps 
l’incontinence;  celle-ci  n’est  précoce  que  lorsque  la  lésion  porte  d’emblée 
sur  le  renflement  génito-crural.  La  fonction  des  sphincters  reste  quelque- 
fois intacte  malgré  l’existence  de  lésions  cervico-dorsales,  pourvu  que  celles- 
ci  soient  superficielles,  d’où  l’on  peut  inférer  que  le  cordon  cérébro-vésical 
occupe  dans  le  système  antérieur  de  la  moelle  une  position  plus  profonde 
que  les  cordons  des  membres  inférieurs  (Rollelt). 

Il  est  impossible  de  rien  préciser  quant  à la  durée  et  à la  marche  de  la 
myélite  chronique  ; elle  peut  tuer  en  quelques  mois  (Frommann,  Jaccoud); 
elle  peut  permettre  une  survie  qui  dépasse  dix  années;  entre  ces  deux  ex- 


(1)  Voyez  les  travaux  de  Brown-Séquard  sur  l’épilepsie  spinale,  et  Hallopeau,  Des  ac- 
cidents convulsifs  dans  les  maladies  de  la  moelle  épinière,  thèse  de  Paris,  1871. 
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trêmes,  le  ternie  de  deux  ci  six  ans  paraît  être  le  plus  fréquent.  Quelle  que 
soit  la  durée  totale,  la  paralysie  se  complète  plus  tôt  dans  le  ramollissement 
que  dans  la  sclérose,  et  pour  celte  dernière  c’est  la  variété  diffuse  qui  pré- 
sente d’ordinaire  la  marche  la  plus  lente.  La  mort  est  amenée  par  l’as- 
cension de  la  paralysie,  par  la  cachexie  spinale  (atrophie  des  muscles, 
eschares,  dépérissement)  ou  par  quelque  complication  (cystite,  pleuro- 
pneumonie). — La  guérison  n’est  point  démontrée,  on  n’en  conçoit  même 
pas  la  possibilité,  en  raison  de  la  destruction  des  éléments  nerveux  dans 
toutes  les  formes  de  la  myélite  chronique. 

DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  in  toto  est  contenu  dans  la  description  qui  précède,  il  n’y 
a pas  lieu' d’y  revenir;  je  veux  simplement  grouper  ici  les  principaux  ca- 
ractères qui  différencient  les  diverses  formes  anatomiques  de  la  maladie. 
Torpide  et  silencieux  dans  le  ramollissement  chronique  d’emblée,  le  début 
est  actif,  parfois  fébrile  dans  la  sclérose;  l’abolition  des  mouvements  ré- 
flexes et  électriques,  l’atrophie  des  muscles,  sont  plus  précoces  dans  la 
première  forme  que  dans  la  seconde.  Toutefois,  s’ils  sont  plus  tardifs,  ces 
phénomènes  ne  sont  guère  moins  constants  dans  la  sclérose;  1 ’ atrophie 
des  muscles  n’a  manqué  que  dans  une  observation  de  Vulpian,  dans  laquelle 
les  cornes  antérieures  étaient  restées  intactes.  Cette  atrophie  n’est  jamais 
régulière,  c’est-à-dire  qu’elle  n’occupe  pas  la  totalité  des  muscles  paralysés, 
en  général  même  un  petit  nombre  seulement  sont  atteints.  Par  son  appa- 
rition toujours  très-tardive  relativement  à la  paralysie,  cette  atrophie  dif- 
fère de  l’atrophie  primitive  qui  caractérise  la  maladie  appelée  atrophie 
musculaire  progressive  ; par  la  longueur  de  l’intervalle  qui  la  sépare  de  la 
paralysie  motrice,  elle  ne  diffère  pas  moins  de  l’atrophie  extrêmement 
précoce  qui  distingue  la  maladie  que  j’ai  décrite  sous  le  nom  d 'atrophie 
nerveuse  progressive.  C’est  surtout  dans  la  myélite  scléreuse  diffuse  et  dans 
la  myélite  chronique  centrale  (Hallopeau)  que  l’atrophie  secondaire  des  mus- 
cles présente  les  caractères  que  je  viens  d’indiquer.  Une  fois  la  maladie  con- 
fumée,  les  contractures,  les  crampes  paroxystiques  ou  non,  appartiennent 
.t  la  sclérose  plutôt  qu’au  ramollissement;  ces  symptômes  ont  une  signifi- 
cation plus  positive  encore  s ils  n’apparaissent  qu’au  moment  de  l’exécution 
du  mouvement  volontaire.  La  marche  est  lente  dans  toutes  les  formes; 
mais  pans  le  ramollissement,  la  paraplégie  est  plus  rapidement  complète, 
et  l’on  n’observe  pas  les  poussées  congestives  qui,  dans  la  sclérose,  inter- 
rompent comme  des  épisodes  aigus  les  allures  calmes  et  silencieuses  de 
la  maladie.  Une  fois  la  sclérose  reconnue,  on  peut  rechercher  si  elle  est 
uniforme  ou  diffuse;  cette  question  est  plus  facilement  résolue  que  la  pre- 
cedente. Dans  la  sclérose  diffuse,  dans  la  sclérose  en  plaques,  la  paralysie, 
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quoique  débutant  ordinairement  par  les  membres  inférieurs,  atteint  rapi- 
dement d’autres  régions  plus  ou  moins  éloignées,  et  bientôt  la  distribution 
en  est  telle  qu’une  lésion  unique  ou  uniforme  de  la  moelle  ne  peut  abso- 
lument pas  en  rendre  compte;  nous  retrouvons  ici  ce  même  principe  de 
diagnostic  dont  j’ai  déjà  montré  la  valeur  en  traitant  de  la  sclérose  encé- 
phalique; d’un  autre  côté,  le  tremblement  est  propre  à la  sclérose  diffuse, 
qui  est  d’ailleurs  nettement  caractérisée  par  les  symptômes  cérébraux  qui 
l’accompagnent  : ces  symptômes,  qui  résultent  de  l’extension  de  la  lésion 
aux  organes  encéphaliques,  sont  des  troubles  de  l’intelligence  et  des  sens, 
et  des  phénomènes  de  paralysie  (l’embarras  de  la  parole  est  un  des  plus 
fréquents)  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens. 

Dans  la  description  qui  précède  je  n’ai  eu  en  vue,  tant  au  point  de  vue 
anatomique  qu’au  point  de  vue  clinique,  que  les  formes  communes  de  la 
myélite  chronique,  c’est-à-dire  la  myélite  partielle  en  foyer,  scléreuse  ou 
non,  la  sclérose  fasciculée  antéro-latérale,  la  sclérose  diffuse  généralisée, 
la  sclérose  en  plaques,  et  la  sclérose  périépendvmaire  (myélite  chronique 
centrale  de  Hallopeau).  Mais  si  l’on  veut  faire  entrer  dans  le  groupe  des 
myélites  chroniques  les  dégénérescences  secondaires  ascendantes  qui  suc- 
cèdent à l’inertie  fonctionnelle  des  éléments  postérieurs  de  la  moelle,  les 
dégénérescences  secondaires  descendantes  qui  succèdent  à la  lésion  des 
faisceaux  moteurs  cérébro-spinaux;  si,  d’autre  part,  on  y joint  l’altération 
parenchymateuse  des  cornes  grises  antérieures  qui  est  une  lésion  fré- 
quente de  la  maladie,  atrophie  musculaire  progressive,  alors  le  domaine  de 
la  myélite  chronique  prend  une  extension  beaucoup  plus  grande,  qui  jus- 
tifie la  classification  exposée  par  Hallopeau  dans  son  remarquable  travail 
sur  les  myélites  chroniques  diffuses.  Mais  cette  interprétation  n’est  plei- 
nement légitime  que  sur  le  terrain  anatomo-pathologique;  elle  ne  peut 
servir  de  base  à une  description  clinique  de  la  myélite  chronique. 


TRAITEMENT. 

J’ai  visité  les  stations  thermales  les  plus  riches  en  paraplégies  chro- 
niques : j’ai  vu  Ragatz,  Wildbad  et  Gastein  ; là  j’ai  interrogé  bon  nombre 
de  patients  dont  la  myélite  était  compliquée  de  cautères  ou  de  moxas,  et 
je  n’en  ai  pas  rencontré  un  seul  qui  eût  constaté  la  moindre  amélioration 
à la  suite  de  ce  traitement  rigoureux  ; ces  résultats  négatifs  concordaient 
si  bien  avec  ceux  que  j’avais  obtenus  sur  mes  propres  malades,  que  depuis 
lors  j’ai  totalement  renoncé  à l’emploi  de  ces  moyens,  comprenant  le  séton 
dans  la  même  exclusion.  Je  n’en  dirai  pas  autant  du  fer  rouge;  la  cauté- 
risation ponctuée,  superficielle,  mais  répétée  plusieurs  fois  à d’assez  courts 
intervalles,  m’a  donné  de  bons  effets;  je  ne  prétends  pas  avoir  guéri  par 
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là  des  mvélites  chroniques,  mais  j’ai  obtenu  une  amélioration  réelle,  et  la 
marche  des  accidents  a été  momentanément  enrayée. 

La  belladone,  intus  et  extra,  le  chloroforme  en  applications  sur  la 
colonne  vertébrale,  l’opium,  sont  les  meilleurs  moyens  à opposer  aux 
douleurs  de  la  sclérose;  mais,  le  cas  de  syphilis  excepté,  la  médication 
curatrice  est  impuissante;  j’ai  essayé  les  sels  mercuriaux,  les  sels  potas- 
siques, le  nitrate  d’argent  et  le  phosphore,  sans  avoir  constaté  jamais  le 
moindre  effet  salutaire. 

L’électrisation  par  le  courant  constant,  soit  sur  le  siège  présumé  de  la 
lésion,  soit  sous  forme  de  courants  spino-nerveux , est  la  méthode  de 
traitement  la  plus  efficace  ; viennent  ensuite  l’hydrothérapie  et  les  eaux 
minérales  (voy.  Méningite  spinale);  mais  en  somme  le  médecin  ne  doit  at- 
tendre que  peu  de  succès  de  ses  efforts.  Il  peut  cependant  être  utile  à son 
malade  en  surveillant  avec  soin  l’évacuation  de  l’urine,  et  en  pre  nant  toutes 
les  mesures  nécessaires  (propreté,  matelas  à eau  ou  à air)  pour  retarder 
la  formation  des  eschares. 


CHAPITRE  VII. 

I11ÉLITË  CÜROYIQIIE  POSTÉRIEURE.  — SCLÉROSE 
SPINALE  POSTÉRIEURE.  — TARES  RO  R SU  A MS. 

A l’époque  où  l’on  ignorait  en  France  la  lésion  anatomique  de  cette 
maladie,  elle  a été  désignée  par  un  nom  tiré  de  son  symptôme  dominant 
et  de  sa  marche,  c’était  I’ataxie  locomotrice  progressive.  Cette  déno- 
mination symptomatique  doit  être  abandonnée  pour  la  désignation  anato- 
mique (l). 

(1)  Hufeland,  Dessen  Journal,  1826.  — W.  Horn,  De  labe  dorsali  prolusio.  Berolini, 
1827.  E.  Horn,  Horn  s Archivai,  1833.  — Jacoby,  Ex.  tabis  dors,  epicrisi  ornatuni. 
Berolini,  1842.  — Romberg,  Lelirbuch  der  Nervenkranhhéiten,  etc.  Berlin,  1 800,  1851’ 
1857.  — Steinthal,  Be.ltrd.ge  zur  Gescliichte  und  Pathologie  der  Tabes  dors.  ( Hufeland’ s 

Journal,  1844). — Bouillaud,  Nosographie  médicale.  Paris,  1846. — Gaz.  hôp.,  1859.  

WüNDERtiCH,  Hamlbuch  der  Path.  und  Therap.  Stuttgart,  1852,  1854.  — Tomi,  Cyclo- 
pædiaof  Anal,  und  Physiol.,  etc.  London,  1847.—  Amberg,  De  labe  dorsali.  Berolini, 

1855.  R em ak,  Gompt.  rend.  Acad,  se.,  1856.  — Galvanotherapie.  Berlin,  1856. 

■Oeslerreich.  Zeilschr. , 1862.  — Berliner  Min.  Wochens.,  1864.  — Duchenne  (de  Bou- 
logne), De  l’ataxie  locom.  progressive  ( Arch . de  méd.,  1858,  1859).  — De  V électrisation 
localisée.  Vins,  2*  édit.,  1861.  - Teissier,  De  V ataxie  musculaire  (Gaz-,  méd.  Lyon,  1861, 
1862).  — Bourdon,  Gaz.  hebdom.,  1861.  — Arch.  yén.  de  méd.,  1861,  1862.  — Eisen- 
mann,  Die  Bewegungs- Ataxie.  AVien,  1863.  — Leyden,  Die  yraue  Degemration  der  hin- 
teren  Riickenmarksslrdnge.  Berlin,  1863.  - Friedreich,  Ueber  dégénérative  Atrophie. 
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LVtioiogic  est  la  même  que  celle  de  la  myélite  chronique  en  général; 
quant  a 1 anatomie  pathologique  (1),  la  lésion  est  semblable  à celle  de  la 
sclérose  antéro-latérale,  elle  n’en  diffère  que  par  son  siège  et  sa  distribu- 
tion. Elle  occupe  les  cordons  blancs  postérieurs  avec  participation  possible, 
mais  non  constante,  de  la  substance  grise  et  des  racines  nerveuses  posté- 
rieures; elle *est  uniformément  et  symétriquement  disposée  sur  une  lon- 
gueur considérable  de  la  moelle,  et  en  général  elle  décroît  de  bas  eu 
haut,  de  manière  que  les  rubans  de  sclérose  se  terminent  par  une  extré- 

der  spinalen  Hinterslrange  ( Virchow' s Archiv,  1863).  — Carré  (M.),  De  l’ataxie  loco- 
motrice progressive,  thèse  de  Paris,  1862.  — Nouvelles  recherches  sur  l’ataxie,  etc. 
Paris,  1855.  — Trousseau,  Cliniq.  mèd.  Paris,  1862,  1865.  — Ruhle,  Klinische  Mitthei- 
lungen.  Greifswald,  1863.  — Axenfeld,  Pathologie  de  Requin,  IX.  Paris,  1863.—  Arch. 
gén.  de  mèd.,  1863.  — Jaccoud,  les  Paraplégies  et  l'Ataxie  du  mouvement.  Paris,  1864. 

— Topinard,  De  l’ataxie  locomotrice.  Paris,  1864. 

Oppolzer,  Klinischer  Vortrag  ( Wien . med.  Wochen.,  1866).  — Cyon,  Die  Lehre  von 
der  Tabes  dorsualis,  kritisch  und  experimentell  erlautert.  Berlin,  1867.  — Charcot  et 
Bouchard,  Gaz.  mèd.  de  Paris,  1866.  — Carre,  Gaz.  hôp.,  1866.  — L.  Clarke,  On  the 
diagnosis,  pathology  and  treatment  of  progressive  locomotor  alaxy  ( Guy' s IIosp.  Reports, 
1866).  — Martineau,  Gaz.  lwp.,  1867.  — Topinard,  Eodem  loco,  1867.  — Roditzsch, 
Ueber  zivei  ungewShnliche  Fcille  von  Tabes  dorsualis.  Berlin,  1867.  — Schultze,  Ueber 
die  /Etiologie  der  Tabes  dorsualis.  Berlin,  1867.  — Uspensky,  Zur  Pathologie  der  Ataxie 
locom.  prog.  (i Centralbl . f.  d.  med.  Wissens.,  1867).  — Fabre,  Physiolog.  patli.  et  dia- 
gnoslic  de  l’ataxie  locomotrice  progressive  (Gaz.  hôp.,  1867).  — Lion,  Contributions  à l’hist. 
de  l’atome  locomotrice,  thèse  de  Paris,  1867.  — Larroche,  thèse  de  Montpellier,  1868. 

— Weitzenmüller,  De  tabe  dorsuali.  Berolini,  1868.  — Wallmüller,  De  tabe  dorsuali. 
Berolini,  1868. 

Bracht,  Zur  Symptomatologie  der  Tabes  dorsualis.  Berlin,  1869.  — Meredith  Clymer, 
A lecture  on  some points  in  the  clinical  history  and  patliogeny  of  locomotor  ataxy  ( New- 
York  med.  Record,  1870).  — Moxon,  The  Lancet,  1870.  — Mettauer,  Genito-seminal 
neuropathia  (Boston  med.  Jouni.,  1870).  — Duchenne,  De  l’électrisation  localisée.  Paris, 
1872. 

(1)  Rokitansky,  Ueber  das  Auswachsen  der  Bindegewebsubstanzen  (E.  K.  Akad.  s u 
Wien,  1854).  — Ueber  Bindegewebswucherung  im  Nervensystem.  Wien,  1857.  — Türck, 
Ueber  die  Degeneralion  einzelner  Rüclcenmarksstrünge,  etc.  Wien,  1866.  — Jacoby,  Steix- 
thal,  Romberg,  Friedreich,  loc.  cit.  ■ — Schulte  zu  Crauwinkel,.  De  tabe  dorsuali.  Be- 
rolini,  1846.  — Oertei.,  De  myelophthisi  sicca.  Berolini,  1846.  — Meyer,  De  tabe  dor- 
suali. Berolini,  1847.  — Bickenbach,  De  tube  dorsuali.  Berolini,  1853.  — Gull,  Cases 
of  Paraplegia  (Guy’ s Ilospital  Reports,  3°  série,  t.  IV). — Kühler,  Se  ch  s Fait  von  Riic- 
kenmarks  Erkrankungen,  etc.  (Deutsche  Iilinik,  1859). — Ordonez,  Compt.  rend.  Soc. 
biologie,  1862.  — Charcot  et  Vulpian,  Sur  un  cas  d’atrophie  des  cordons  postérieurs,  etc. 
Gaz.hebd.,  1861).  — Rindfi.eisch,  Ilisl.  Detail,  zur  grauen  Degeneralion  von  Gehirn  und. 
Rückenmark  (Virchow’ s Archiv,  1863).  — Edwards,  Anal,  patli.  et  traitement  de  l’ataxie, 
etc.,  thèse  de  Paris,  1863.  — Cornil,  Ataxie  locomotrice  (Gaz.  mèd.  Paris,  1864).  — 
Skoda,  Ueber  Tabes  dorsalis  (Wien.  med.  Zeit.,  1865).  — Bouchard,  Des  lésions  anal, 
de  l’ataxie  loc.  progr.  Lyon,  1865.  — Clarke  and  Johnson,  On  a case  of  üisease  of  the 
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mité  supérieure  effilée,  qui  est  plus  ou  moins  rapprochée  de  la  région 
bulbaire,  ou  qui  atteint  même  parfois  le  plancher  du  quatrième  ventricule 
et  l’encéphale.  Pour  des  raisons  que  la  pathogénie  des  symptômes  fera 
connaître,  cette  altération  ne  produit  ses  symptômes  caractéristiques 
qu’autant  qu’elle  atteint  les  cordons  postérieurs  dans  une  étendue 
notable;  il  faut,  en  outre,  nous  l’avons  vu,  que  la  lésion  soit  isolée, 
c’est-à-dire  qu’il  n’y  ait  pas  d’altérations  du  système  spinal  antérieur. 

De  même  que  la  sclérose  antérieure,  la  postérieure  coïncide  souvent 
avec  des  lésions  de  l’encéphale;  mais,  tandis  que  dans  la  première 
maladie  ces  lésions  encéphaliques  ne  présentent  dans  leur  distribution 
aucune  fixité,  dans  la  myélite  scléreuse  postérieure  elles  sont  remar- 
quables, au  contraire,  par  la  constance  de  leur  siège;  elles  occupent, 
sous  forme  d’atrophie  plus  ou  moins  avancée,  les  parties  céphaliques  du 
système  spinal  postérieur,  notamment  les  pédoncules  cérébelleux  infé- 
rieurs, les  corps  restiformes  et  les  couches  optiques;  on  a rarement  con- 
staté l’atrophie  des  tubercules  quadrijumeaux,  mais  une  hyperémie  plus 
ou  moins  généralisée  de  ce  système  a été  plusieurs  fois  observée.  Toute- 
fois, c’est  l’atrophie  de  certains  nerfs  crâniens  qui  est  la  lésion  la  plus 
commune  ; elle  intéresse  toujours  les  mêmes  nerfs,  savoir  : parmi  les 
sensitifs,  l’optique  et  l’auditif;  parmi  les  moteurs,  les  nerfs  oculaires, 
particulièrement  ceux  de  la  troisième  et  de  la  sixième  paire.  L’altération 
des  nerfs  optiques  siège  tantôt  en  arrière,  tantôt  en  avant  du  chiasma, 
ou  dans  ces  deux  régions  simultanément;  parfois  elle  est  limitée  à la 
papille,  qui  apparaît,  à l’ophthalmoscope,  blanche,  nacrée,  comme  aponé- 
vrotique,  tandis  que  les  trous  de  la  lamina  cribrosa  sont  agrandis,  et  que 
les  artères  présentent  une  diminution  de  volume  notable  (1). 


post.  Columns  of  tlie  Corel.  ( Lancet , 1865).  — Vulpian,  Note  sur  l’état  des  nerfs  sensi- 
tifs, des  ganglions  spinaux  et  du  grand  sympathique  dans  les  cas  de  sclérose  des  faisceaux 
postérieurs  de  la  moelle,  etc.  (Arch.  dephysiol.,  1868). 

Levden,  Zur  grauen  Dégénéra  lion  der  hinteren  Rückenmarksstrdnge  ( Virchow’ s Archir 
1867).  — Arndt,  Mittheilung  über  die  Resultate  von  Untersuchungen verschiedener  Affec- 
tionen  des  Rüchenmarks,  narnentlicli  der  grauen  Degeneration  desselben  ( Berlin . klin. 
U ochen.,  1870).  — JXderholm,  Studien  über  die  grave  Degeneration  des  Rücketmarks 
(Nord.  med.  Arkiv,  1869). 

(1)  Il  n’est  pas  facile  d’établir  une  relation  pathogénique  entre  la  lésion  fondamentale 
delà  moelle  et  ces  atrophies  des  nerfs  crâniens  ; pour  les  nerfs  sensitifs  qui  représentent 
en  définitive  les  racines  nerveuses  de  la  portion  céphalique  du  système  spinal  postérieur, 
on  peut  à la  rigueur  concevoir  leur  participation  à une  lésion  qui  frappe  la  presque  tota- 
lité de  ce  système,  ce  serait  là  un  fait  analogue  à l’atrophie  du  nerf  sciatique  constatée 
une  fois  par  Leyden.  Mais  pour  les  nerfs  moteurs,  la  difficulté  est  entière;  cet  habile 
observateur  invoque  le  voisinage  des  origines  de  ces  nerfs  avec  le  plancher  du  quatrième 
ventricule  où  se  termine  parfois  la  sclérose  spinale,  mais  outre  que  ce  voisinage  n’ex- 
plique point  le  passage  de  la  lésion  du  système  postérieur  à l’antérieur,  il  faudrait  qu'il 


352 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE. 

Le  sympathique  ayant  ses  racines  dans  la  substance  grise,  on  conçoit 
que  ce  système  de  nerfs  puisse  être  altéré  lorsque  la  lésion  spinale  dépasse 
la  substance  blanche;  cependant  je  ne  connais  que  le  fait  de  Donnezan 
qui  démontre  la  réalité  de  cette  présomption;  le  filet  irien  qui  part  du 
ganglion  cervical  supérieur  était  atrophié  (1);  le  ganglion  lui-même  n’of- 
frait rien  de  particulier. 

Dans  plusieurs  cas,  les  muscles  ont  été  trouvés  atrophiés,  en  état  de 
dégénérescence  granulo-graisseuse.  Comme  cette  lésion  musculaire 
manque  dans  un  grand  nombre  de  faits,  elle  implique  quelque  complica- 
tion ajoutée  à la  lésion  commune  des  cordons  postérieurs,  et  c’est  une 
présomption  de  plus  en  faveur  de  l’altération  du  sympathique. 

Il  est  digne  de  remarque  que  la  sclérose  postérieure  peut,  comme  l’an- 
térieure, coïncider  avec  des  points  de  ramollissement. 

SYMPTOMES. 

Le  désordre  de  motilité  qui  donne  à la  sclérose  postérieure  sa  physio- 
nomie spéciale  est  une  abolition  incomplète  (altération  de  Benedikt)  ou 
complète  de  la  coordination  motrice  : le  mouvement  volontaire  a lieu  parce 
que  les  voies  (système  spinal  antérieur)  qui  conduisent  aux  racines  anté- 
rieures l’incitation  cérébrale  sont  intactes,  mais  il  a lieu  avec  des  qualités 
mauvaises  qui  entravent  l’accomplissement  régulier  de  la  fonction  de  lo- 
comotion (membres  inférieurs)  ou  de  préhension  (membres  supérieurs). 
Or,  le  mouvement  normal  présente  des  qualités  de  deux  ordres;  les  unes 
peuvent  être  modifiées  par  la  volonté,  ce  sont  les  qualités  de  force,  de 
vitesse,  de  direction  qui  réalisent  la  détermination  intentionnelle  du  sen- 
sorium  et  varient  avec  elle  ; les  autres  sont  immuables  et  indépendantes 
de  la  volonté  : elles  consistent  dans  l’activité  régulière  et  harmonisée  de 
tous  les  muscles  qui,  soit  par  une  action  directe,  soit  par  une  action  asso- 
ciée ou  antagoniste,  participent  à la  production  du  mouvement.  Les  qua- 
lités du  premier  ordre  sont  volontaires,  elles  relèvent  de  l’influence  céré- 
brale; celles  du  second  ordre  sont  mécaniques,  elles  dépendent  de 

tut  prouvé  que,  toutes  les  fois  que  les  nerfs  oculo-moteurs  sont  pris,  l’altération  de  la 
moelle  s’élève  jusqu’au  calamus.  Or,  ce  rapport  est  peut-être  réel,  mais  il  n’est  point 
établi. 

(1)  Les  observations  microscopiques  de  MM.  Paulet,  Villemin,  Laveran,  dit  l’auteur, 
permettent  d’affirmer  que  la  substance  nerveuse  était  remplacée  par  un  tissu  laminaire 
si  abondant  qu’il  fallait  un  grand  nombre  de  préparations  pour  distinguer  quelques  élé- 
ments nerveux  altérés,  tandis  que  sur  un  filet  pris  sur  un  autre  sujet,  dans  toutes  les 
préparations,  on  distinguait  la  structure  nerveuse;  il  semblait  que  le  filet  de  communi- 
cation du  grand  sympathique  fût  devenu  du  tissu  tendineux.  — Donnezan  ( llaicltc  heb- 
c lom .,  t86'i). 
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l’influence  spinale.  En  d’autres  termes,  les  variations  de  force,  de  vitesse, 
d’étendue,  de  direction,  par  lesquelles  les  actes  moteurs  sont  adaptés  à la 
détermination  intentionnelle,  sont  l’effet  de  variations  parallèles  et  volon- 
taires dans  l’incitation  motrice  cérébrale;  l’enchaînement  et  l’harmonie 
des  mouvements  partiels  qui  concourent  à l’exécution  du  mouvement 
voulu  sont  des  actes  mécaniques  résultant  fatalement  de  l’action  de  la 
moelle;  c’est  une  coordination  automatique  qui  est  le  produit  d’une  dis- 
position organique  préétablie. 

La  coordination  motrice,  qui  apparaît  au  premier  abord  comme  un 
fait  unique  et  indivisible,  procède  donc  en  réalité  de  deux  opérations 
distinctes  : la  coordination  volontaire  ou  cérébrale,  la  coordination  méca- 
nique ou  spinale. 

L’altération  de  ce  dernier  processus  est  le  caractère  pathognomo- 
nique de  la  myélite  scléreuse  postérieure;  quant  à la  coordination  volon- 
taire ou  cérébrale,  elle  est  troublée  ou  intacte,  suivant  que  le  sens  mus- 
culaire et  le  sens  tactile  sont  perdus  ou  conservés;  c’est  là  un  fait  contingent 
et  variable.  Toutefois,  en  ce  qui  concerne  la  sensibilité  musculaire,  si  l’on 
a soin  de  l’explorer  par  la  méthode  exposée  plus  loin,  on  la  trouve  bien 
plus  souvent  altérée  que  ne  le  disent  les  observateurs  qui  se  bornent  à 
une  investigation  moins  précise  (1). 

Les  phénomènes  qui  spécialisent  la  sclérose  postérieure,  lorsque  le 
désordre  étant  complet  porte  à la  fois  sur  la  coordination  mécanique  et 


(I)  Depuis  la  publication  de  mon  travail  sur  l’ataxie,  quelques  médecins  français  m’ont 
attribué  une  opinion  qui  n’est  point  mienne  : ils  ont  avancé  que  je  subordonne  les  dé- 
sordres de  motilité  à la  perte  de  la  sensibilité  musculaire  et  tactile.  Cette  assertion  m’a 
étrangement  surpris,  et  cela  pour  quatre  raisons  : 1°  le  premier  j’ai  établi  la  distinction 
capitale  de  la  coordination  mécanique  opérée  par  la  moelle,  et  de  la  coordination  volon- 
taire opérée  par  le  sensorium  à l’aide  de  la  sensibilité  musculo-tactile;  2°  après  Volkmann 
Y an  der  Kolk  et  Wagner,  j’ai  établi  que  la  coordination  mécanique  résulte  de  la  disposi- 
tion organique  préétablie  dans  la  moelle;  3°  le  premier  j’ai  essayé  d’interpréter  1'atax.io 
mécanique  par  la  perturbation  des  actes  réflexes  et  des  irradiations  spinales;  j’ai  tel  - 
lement eu  a cœur  de  séparer  l’ataxie  mécanique  de  l’ataxie  volontaire  qui  résulte  de 
1 anesthésie  musculo-tactile,  que  j’ai  tracé  le  diagnostic  différentiel  de  ces  deux  formes. 
Faut-il  des  citations  textuelles?  .1  ai  écrit  page  98  : « La  moelle  épinière  est  l’organe  de  l’as- 
sociation et  de  la  coordination  des  mouvements»;  et  page  G09,  on  peut  lire  comme  résumé 
d une  longue  analyse  sur  la  coordination,  cette  proposition  catégorique  : « La  coordina- 
tion motrice  est  subordonnée,  en  tant  qu’ opération  volontaire,  à l’intégrité  du  sens  mus- 
culaire et  accessoirement  à 1 intégrité  du  sens  tactile;  en  tant  qu' opération  involontaire 
et  mécanique,  elle  résulte  des  irradiations  spinales  et  de  la  motricité  réflexe».  —On  trou- 
vera en  outre  (pages  650-65é)  le  diagnostic  différentiel  de  V ataxie  par  défaut  de  coordi- 
nation volontaire  et  de  V ataxie  par  défaut  de  coordination  automatique.  — Eu  présence 
•le  conclusions  aussi  claires,  je  me  demande  ce  qui  a pu  donner  lieu  à la  faute  d’inler- 
pn-tat'on  que  j’ai  signalée.  Un  des  névropathologistes  les  plus  distingués  de  l’Allemagne, 
le  savant  professeur  Renedikt  (de  Vienne),  n’a  point  commis  celte  erreur,  et,  bien  qu’il 
Jaccoud.  — Palh.  inl. , 3c  édit. 
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snr  la  coordination  volontaire,  sont  : la  contraction  exagérée  des  muscles 
qui  exécutent  un  mouvement,  la  contraction  intempestive  des  anta- 
gonistes, l’épuisement  précoce  de  l’excitabilité  motrice,  des  contractions 
involontaires  pendant  le  repos,  la  station  debout  ou  l’accomplissement  des 
mouvements  communiqués  (désordre  de  la  coordination  mécanique),  enfin 
l’impossibilité  d’apprécier  les  qualités  du  mouvement  et  de  l’adapter  au 
but  voulu,  sans  le  secours  de  la  vue  ( désordre  de  la  coordination  vo- 
lontaire). 

Cela  étant,  la  question  pathogénique  (1)  se  pose  en  ces  termes  : com- 
ment la  sclérose  atrophique  des  cordons  postérieurs  provoque-t-elle  ces 
symptômes  caractéristiques  ? 

Ces  cordons  renferment  : 1°  des  fibres  postéro-anlérieures  ou  réfléchies, 
qui,  à travers  la  substance  grise,  unissent  les  racines  postérieures  aux 
cellules  et  aux  racines  antérieures  (fibres  réflexes  ou  excito-motrices  que 
j’ai  appelées  intermédiaires);  ces  fibres  ont  une  action  régulatrice  sur 
l’excitabilité  et  sur  l’excitation  du  système  antérieur;  2°  des  fibres  qui 
aboutissent  aux  cornes  grises  postérieures;  elles  apportent  à la  substance 


ait  exagéré  quelque  peu  le  rôle  que  j’attribue  au  sens  musculaire,  jl  a parfaitement  saisi 
et  mis  en  lumière  la  théorie  pathogénique  que  j’ai  basée  sur  les  irradiations  spinales  et 
les  actes  réllexes.  Je  suis  heureux  de  lui  en  témoigner  ici  ma  reconnaissance. 

Je  ne  suis  pas  moins  satisfait  de  constater  les  progrès  qu’ont  faits  en  France  et  à l’é- 
tranger, depuis  mon  ouvrage  de  1864,  la  doctrine  de  l’automatisme  spinal  et  la  théorie 
des-  troubles  réflexes  comme  élément  pathogénique  de  l’ataxie;  je  regrette  seulement 
qu’on  n’ait  pas  toujours  respecté  l’historique  exact  de  cette  question. 

(1)  Arnold,  Die  Lehre  von  clen  Reflexfunctionen.  Heidelberg,  1842.  — Miller,  llancl- 
buch  der  Physiologie.  Coblentz,  1833-1848.  — Voi.kmann,  art.  Nervenphysiologie  in  Wa- 
gner’s  Handwôrterbueh.  Braunschweig,  1844-  — Spiess,  art.  Krankhafte  Siôrungen  in  der 
Thdtigkeit  des  Nervensystem.  Eod.  loco , 1840.  — Henle,  Uandb.  der  ration.  Pathologie, 
II.  Braunschweig,  1853.  — Brown-Séquard,  Lectures  on  the  Physiology  and  Pathology 
of  the  central  Nervous  System.  Philadelphia,  1860.  — BenediEt,  Ueber  lahmumjsarlige 
Slorungen  der  Motilitat,  etc.  ( Wiener  med.  Wochensch.,  1862).  — Bericht  liber  die  Sil- 
mngen  am  20  und  21  mai  1864  ( Wochenbl . der  Gesell.  d.  Aerzte  &u  Wien).  — Resuttate 
der  etectrischen  Unters.  und  Behandlung  ( Wiener  med.  chir.  Rundshau,  1864). — Cons- 
tates Jahresbericht  pro  1864.  — Jaccoud,  toc.  cit.  — Cyon,  Ueber  den  Einfluss  der  hin- 
teren  Nervenwuneln  aïs  Reg.  auf  die  Erregbarkeit  der  vorderen  (Bericht  lier  K.  sachs. 
Gesells.  der  W.,  1865),  citation  de  Benedikt. 

Benedikt,  Zur  Tlieorie  der  Tabes  dorsualis  (Ally.  Wiener  med.  Zeit.,  1868)  und  Elec- 
trolherapie.  — Clifford  Alrutt,  Remarks  on  tlie  phenomena  of  iocomotor  ataxy,  u’illi 
an  appendix  relative  to  discussion  thereon  ( Britisli . med.  Journal,  1869).  — Lockhart 
Clarke,  On  Iocomotor  ataxy  (eodetn  loco,  1869).  — Benedikt,  1 ortrag  iiber  Muskel- 
besser-Bewegungsbewusstsein  besonders  bel  Tabetisclien  (Wochenbl . der  Gesells.  d.  Aer:tr 
HU  Wien,  1869).  — Rosenthal,  Théorie  und  Aetiologie  der  tabetisclien  Erkrankung  (Wie- 
ner med.  Wochen.,  1869).  — Leyden,  Ueber  Muskelsinn  und  Ataxie  (Virchow’s  Archir, 
1809). 
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grise  les  impressions  périphériques;  3°  des  fibres  longitudinales  ascen- 
dantes qui  concourent  à la  transmission  cérébrale  des  impressions  mus- 
culo-tactiles ; 4°  ils  renferment  peut-être  des  fibres  centrifuges  qui  ont 
mie  action  régulatrice  directe  sur  le  mode  de  la  contraction  muscu- 
laire (4). 

(1)  L’expérience  qui  tend  à démontrer  l’existence  de  ces  fibres  centrifuges  est  de 
Harless,  et  c’est  Bcncdikt  (de  Vienne)  qui  l’a  appliquée  à la  pathogénie  de  l’ataxie  loco- 
motrice ; la  légitime  autorité  de  son  nom  et  de  ses  travaux  me  fait  un  devoir  de  repro- 
duire ici  ses  conclusions,  mais  je  signalerai  ce  qu’elles  me  paraissent  avoir  d’arbitraire, 
même  étant  admis  te  fait  anatomique  sur  lequel  elles  sont  basées. 

L’expérience  fondamentale  de  Harless  (relatée  par  Benedikt)  est  la  suivante  : il  provo- 
que des  contractions  musculaires  par  l’excitation  des  racines  antérieures,  il  enregistre  ces 
contractions  au  moyen  du  myographe  pour  en  apprécier  et  en  conserver  la  forme  et  l’é- 
tendue; puis  il  recherche  les  caractères  que  prend  la  contraction  : 1°  lorsque  les  racines 
postérieures  ont  été  préalablement  coupées,  2°  lorsque  le  bout  périphérique  des  racines 
postérieures  coupées  est  artificiellement  excité.  Or,  la  forme  de  la  contraction  change 
apres  la  section  des  racines  postérieures,  et  le  changement  est  double , la  contraction  est 
plus  tardive  et  elle  est  exagérée,  mais  l’excitation  artificielle  du  bout  périphérique 
de  la  racine  postérieure  redonne  à la  contraction  ses  caractères  primitifs.  De  cette  expé" 
rie'nce  Benedikt  déduit  ainsi  les  conséquences. 

Cette  expérience  signifie  : 1°  que  les  racines  postérieures  favorisent  l’excitabilité  des 
racines  antérieures,  de  sorte  que  la  suppression  de  cette  influence  retarde  la  réponse  du 
muscle;  2°  que  les  cordons  postérieurs  exercent  une  influence  directe  sur  le  mode  de  la 
contraction  musculaire,  et  que  lorsque  cette  influence  est  détruite  par  la  section  des  ra- 
cines postérieures,  la  contraction  devient  anormale  dans  son  étendue  ; 3°  que  l’excitation 
artificielle  du  bout  périphérique  de  la  racine  postérieure  coupée  restitue  à la  contraction 
ses  caractères  normaux.  Cela  étant,  il  n’y  a d’autre  moyen  d’expliquer  ces  faits  que 
d’admettre  dans  les  cordons  postérieurs  des  fibres  centrifuges  qui  se  rendent  aux  muscles 
par  les  racines  postérieures,  et  règlent  les  contractions;  c’est  ce  qu’ont  admis,  en  effet, 
Harless  et  Cyon;  ces  fibres  centrifuges  sont  les  fibres  coordinatrices  par  excellence.  Or; 
p;  retard,  la  difficulté  de  la  contraction,  d’une  part,  son  étendue  trop  grande,  de  l’autre, 
sont  deux  caractères  fondamentaux  de  l’ataxie  spinale  ; mais  il  y en  a un  troisième,  c’est 
la  contraction  inopportune  des  muscles  antagonistes;  à l’état  physiologique,  les  muscles 
antagonistes  de  ceux  qui  se  contractent  ne  présentent  qu’une  tension  active  qui  a pour 
effet  de  modérer,  de  régler  la  contraction.  Chez  les  ataxiques,  cette  tension  est  souvent 
accrue  au  point  de  se  tranformer  en  une  contraction  efficace  qui  trouble  le  mouvement 
primitif.  Benedikt  cherche  à montrer  que  l’expérience  de  Harless  rend  compte  aussi  de 
ce  troisième  caractère  : d’après  lui,  les  fibres  coordinatrices  étant  altérées  par  la  lésion 
des  cordons  postérieurs,  la  tension  des  antagonistes  est  exagérée  jusqu’à  contraction  réelle, 
tout  comme  dans  le  fait  expérimental,  la  contraction  elle-même  est  amplifiée. 

Il  est  bon  de  remarquer  que  celle  interprétation  ne  ressort  pas  directement  de  l’expé- 
rience; celle-ci,  en  effet,  n’a  trait  qu’au  mode  de  contraction  des  muscles  directement 
mis  en  jeu  par  l’excitation  des  racines  antérieures,  elle  est  muette  sur  la  contraction  des 
antagonistes. 

Abstraction  faite  de  ce  point  de  détail,  la  théorie  dans  son  ensemble  me  paraît  soule- 
ver quelques  objections  importantes.  L’expérience  qui  lui  sort  de  base  a été  répétée  et 
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Toute  réserve  faite  de  ce  dernier  élément  qui  n’est  encore  qu’un  poslu- 
I al  uni  physiologique  et  non  pas  un  fait  anatomique  démontré,  la  lésion 
des  cordons  postérieurs  altère  les  qualités  du  mouvement  parce  qu’elle 
atteint  les  1 i lires  réflexes  régulatrices  du  système  kinésodique,  et  les 
libres  centripètes  qui  concourent  à transmettre  au  sensorium  la  notion  de 
l’état  des  muscles.  La  première  lésion  modifie  l’excitabilité  du  système 
antérieur  (perturbation  réflexe)  cl  la  distribution  de  l’incitation  cérébrale 
aux  éléments  de  ce  système  (troubles  des  irradiations  spinales)  (1);  de  là 
les  contractions  irrégulières,  intempestives  et  involontaires  qui  constituent 
l’altération  de  la  coordination  mécanique.  La  seconde  lésion  prive  le  sen- 
sorium des  renseignements  que  lui  fournit  la  sensibilité  musculaire  sur 
les  qualités  et  l’adaptation  du  mouvement,  de  là  la  nécessité  de  la  vue 
pour  le  contrôle  des  mouvements,  c’est-à-dire  la  perte  de  la  coordination 
volontaire.  — On  conçoit  que  les  éléments  des  cordons  postérieurs  ne 
sont  pas  toujours  intéressés  tous  à la  fois,  et  cette  circonstance  rend 
compte  des  cas  dans  lesquels  le  désordre  de  la  coordination  volontaire  fait 
défaut.  C’est  surtout  au  début  qu’on  la  voit  manquer;  plus  tard  elle  est 
de  règle,  ce  qui  s’explique  naturellement  par  la  généralisation  de  la  lé- 
sion. Depuis  que  j’explore  la  sensibilité  musculaire  par  la  méthode  spé- 
ciale qui  sera  exposée  bientôt,  je  l’ai  toujours  trouvée  compromise;  et 
Romberg,  qui  juge  de  l’anesthésie  musculaire  par  l’épreuve  de  l’occlusion 
des  yeux,  déclare  que,  dans  une  pratique  de  vingt  années,  il  n’a  pas  vu 
manquer  une  seule  fois  la  perte  du  sens  musculaire.  Dans  quelques  cas, 

n’a  pas  donné  des  résultats  identiques;  or,  c’est  bien  peu  d’un  seul  fait  expérimental 
pour  justifier  l’existence  de  fibres  centrifuges  dans  les  cordons  postérieurs,  dont  la 
conductibilité  uniquement  centripète  est  universellement  admise.  Veut-on  passer  sur  ce 
premier  point  et  tenir  pour  réelles  les  fibres  coordinatrices  centrifuges,  l’assimilation 
tentée  par  Benedikt  se  heurte  contre  une  autre  difficulté;  la  lésion  scléreuse  a pour  pre- 
mier effet  l’irritation  fonctionnelle  des  cléments  nerveux,  l’atrophie  est  une  altération 
secondaire  qui  vient  plus  ou  moins  longtemps  après.  Or,  l’ataxie  expérimentale  de  Har- 
lcss  est  produite  par  la  section,  c’est-à-dire  par  la  paralysie  complète  des  libres  coordina- 
trices; elle  ne  peut  donc  rendre  compte  de  l’ataxie  pathologique  précoce  coïncidant  avec 
des  phénomènes  d’excitation,  laquelle  révèle  toute  autre  chose  que  la  destruction  com- 
plète des  éléments  postérieurs. 

invoquera-t-on  avec  Benedikl  pour  celte  période  ataxique  irritative  une  irritation  des 
libres  coordinatrices?  Je  n’en  vois  guère  la  possibilité,  car  l’expérience  montre  que  l’ex- 
citation des  fibres  coupées  restitue  à la  contraction  musculaire  ses  caractères  nor- 
maux. Au  total,  le  fait  anatomique  n’est  point  certain,  et  l’adaptation  pathologique  qu’on 
veut  en  faire  n’est  pas  entièrement  conforme  aux  résultats  de  l’expérience  invoqqée. 

(1)  Le  phénomène  des  irradiations  spinales  consiste  dans  la  propagation  de  l’incitation 
motrice  à des  éléments  nerveux  qui  ne  l’ont  pas  directement  reçue;  si,  pour  une  cause  quel- 
conque, l’excitabilité  des  éléments  est  accrue,  l’excitation  irradiée  sera  plus  intense  ou 
plus  étendue;  c’est  là  une  des  explications  que  l’on  peut  invoquer  pour  rendre  compte 
de  la  contraction  intempestive  des  muscles  antagonistes. 
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à l’inverse  de  ce  qui  a lieu  d’ordinaire,  ce  symptôme  est  un  phénomène 
de  début;  il  précède  l’incoordination  spinale.  C’est  donc  là,  dans  la  patho- 
génie des  symptômes  ataxiques,  un  élément  de  premier  ordre;  il  n’y  a 
pas  de  raison  pour  le  négliger,  mais  il  ne  faut  pas  non  plus  méconnaître 
à son  profil  le  désordre  produit  dans  le  mécanisme  automatique  de  la 
moelle  par  l’irritation  et  ensuite  par  l’atrophie  des  éléments  postérieurs. 
Le  processus  pathogénique  est  complexe,  et  des  deux  conditions  qu’il  pré- 
sente, savoir,  la  perturbation  du  mécanisme  spinal  et  l’abolition  du  sens 
musculaire,  la  première  est  plus  essentielle,  plus  fondamentale  que  la 
seconde  : voilà  le  fait  (1). 

Le  début  de  la  myélite  scléreuse  postérieure  n’est  pas  toujours  le  même  ; 
il  a lieu  par  des  douleurs,  par  des  troubles  de  locomotion,  par  des  désor- 
dres dans  la  vue  ou  dans  la  motilité  des  yeux,  par  des  accidents  du  côté 
des  organes  génitaux,  enfin  par  des  symptômes  gastro-intestinaux  ; lorsque 
la  maladie  commence  ainsi  par  un  phénomène  unique,  celui-ci  peut  rester 
isolé  durant  un  temps  assez  long;  il  est  donc  essentiel  de  ne  jamais 
perdre  de  vue  ces  diverses  modalités  de  l’invasion. 

Les  douleurs  présentent  les  deux  formes  propres  aux  douleurs  spinales  : 
la  constriction  en  ceinture  et  les  irradiations  dans  les  membres;  ces  der- 
nières sont  connues  depuis  Romberg  sous  le  nom  de  douleurs  fulgurantes  : 
elles  reviennent  par  accès,  et  d’un  point  de  la  région  cervico-dor- 
sale elles  se  propagent  avec  l’instantanéité  de  l’éclair  dans  les  membres 
inférieurs;  comme  la  douleur  en  ceinture,  ces  irradiations  sont  des  mani- 
festations excentriques  qui  témoignent  de  l’irritation  des  racines  pos- 
térieures ou  de  leurs  prolongements  intra-spinaux.  Ces  phénomènes  ne 
sont  point  spéciaux  à la  myélite  postérieure;  s’ils  y sont  plus  marqués 
et  plus  précoces  que  dans  les  autres  maladies  de  la  moelle,  c’est  parce 
que  la  lésion,  siégeant  d’emblée  dans  les  parties  blanches  postérieures, 
retentit  plus  directement  et  plus  promptement  sur  les  racines  qui  les  tra- 
versent. 

Les  troubles  de  la  motilité  dans  les  membres  inférieurs  sont  d’abord 
peu  prononcés;  c’est  une  certaine  difficulté  à se  mettre  en  marche,  ou  bien 
une  latigue  précoce,  dont  le  malade  s’étonne  d’autant  plus  qu’il  a con- 
science d afiecter  à ses  mouvements  une  plus  grande  somme  de  force 
musculaire.  Celte  fatigue  a deux  causes  : l’excitation  du  système  antérieur 
étant  exagérée  par  le  travail  irritatif  du  postérieur,  l’épuisement,  tou- 
jours proporlionel  à la  dépense,  devient  plus  rapide;  d’un  autre  côté,  la 
perversion  de  1 innervation  spinale  enlève  déjà  à la  marche  son  caractère 
automatique;  au  lieu  d’être  un  acte  purement  spinal,  elle  devient  un 
acte  cérébral,  c’est-à-dire  que  l’attention  est  nécessaire  à l’exécution  du 
mouvement.  Dans  d’autres  cas,  l’altération  de  la  motilité  se  révèle  d’une 


(1)  Voyez,  pour  plus  de  détails 


sur  celle  question,  mon  travail  sur  l’ataxie.  Paris,  180/,. 
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autre  manière;  celle  fatigue  anormale  n’existe  pas  ou  elle  est  inaperçue, 
mais  le  malade  éprouve  une  difficulté  très-grande  à rester  pendant  quel  - 
ques instants  debout  et  immobile;  il  est  tel  individu  qui,  pouvant  encore 
marcher  pendant  plusieurs  heures,  ne  peut  conserver  au  delà  de  quelques 
minutes  la  station  debout,  sans  osciller  et  éprouver  une  fatigue  qui 
l’oblige  impérieusement  à s’asseoir.  Souvent  alors  on  observe  des  con- 
tractions dans  certains  groupes  musculaires,  surtout  dans  le  groupe  des 
fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe;  ces  contractions  ne  sont  point  des 
mouvements  voulus  dans  le  but  de  maintenir  l’équilibre,  ce  sont  des  mou- 
vements involontaires  qui  le  rendent  plus  instable;  parfois  ces  contrac- 
tions réflexes  des  fléchisseurs  sont  assez  puissantes  pour  soulever  l’avanl- 
pied,  et  à cet  instant  le  malade  oscille.  La  difficulté  de  l’équilibre 
statique  coïncide  quelquefois  avec  une  sensation  de  vide,  de  titubation  ou 
de  chute  imminente  qui  trouble  le  malade  et  contribue  à le  faire  osciller 
quand  il  est  debout  ; mais  ce  symptôme  n’a  rien  de  constant,  parce  que 
l’anesthésie  plantaire  qui  le  produit  manque  elle-même  assez  souvent.  Les 
troubles  de  la  motilité  qui  viennent  d’être  indiqués  dépendent  tous  de  l’al- 
tération commençante  de  la  coordination  spinale,  et  plus  précisément  de 
l’irritation  des  fibres  régulatrices  de  l’excitabilité  du  système  kinésodique. 
Comme  phénomènes  initiaux,  ce  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquents; 
parfois  cependant,  c’est  la  diminution  de  la  sensibilité  musculaire  qui  est 
le  premier  symptôme  par  ordre  de  date,  et  dans  ce  cas  la  maladie  se 
révèle  d’une  tout  autre  manière.  Obligé  par  quelque  circonstance  fortuite 
de  marcher  dans  l’obscurité,  le  malade  s’aperçoit  qu’il  n’est  plus  le  maître 
absolu  de  ses  mouvements,  ou  du  moins  qu’il  n’en  a plus  une  conscience 
exacte  ; il  hésite,  trébuche,  chancelle,  et,  bien  qu’il  soit  dans  un  milieu 
parfaitement  connu,  il  n’ose  faire  un  pas  sans  prendre  un  point  d’appui 
sur  les  objets  environnants;  avec  la  lumière,  le  trouble  disparaît. 

L’altération  de  la  motilité  s’aggrave  fatalement,  mais  avec  une  rapidité 
très-variable;  aux  phénomènes  de  début  s’ajoutent  plus  tôt  ou  plus  tard 
des  contractions  exagérées  ou  irrégulières  qui  transforment  l’ataxie  com- 
mençante en  ataxie  parfaite.  A cette  période  d’état,  qui  est  reliée  à la  pre- 
mière par  une  série  de  transitions  insensibles,  la  marche  du  malade  est 
caractéristique  : il  avance  en  tenant  ses  yeux  fixés  sur  ses  pieds,  sa  jambe 
est  détachée  du  sol  et  lancée  avec  une  brusquerie  saccadée,  elle  décrit  un 
arc  de  cercle  plus  ou  moins  grand,  et  pendant  ce  parcours  le  membre  est 
parfois  agité  follement  par  des  secousses  musculaires;  il  retombe  ensuite 
de  toute  la  force  de  l’impulsion  première  sur  le  sol,  qu’il  frappe  violemment 
du  talon.  Lorsque  pendant  la  progression  le  malade  soulève,  pour  le  ra- 
mener en  avant,  le  pied  postérieur,  il  heurte  fréquemment  son  autre  jambe 
ou  celle  de  son  guide,  selon  que  la  contraction  involontaire  et  intempestive, 
qui  altère  l’acte  fonctionnel,  a poussé  le  membre  en  dedans  ou  en  dehors. 
L’ataxique  marche  à pas  pressés,  il  semble  courir  plutôt  que  marcher  ; et 


.‘559 


MYÉLITE  CHRONIQUE.  — SCLÉROSE  POSTÉRIEURE. 

comme  la  percussion  bruyante  du  sol  par  le  talon  revient  à chaque  pas,  la 
marche,  entendue  à distance,  ressemble  à un  véritable  trépignement.  De 
tous  les  mouvements  de  locomotion,  le  plus  difficile  est  le  mouvement  de 
rotation  du  corps  sur  lui-même  autour  de  son  axe  longitudinal;  le  malade 
oscille,  quoiqu’il  ait  la  précaution  de  tourner  sur  ses  deux  pieds  sans  quitter 
le  terrain;  il  craint  de  choir,  et  l’événement  justifie  parfois  ses  appréhen- 
sions. L’occlusion  des  yeux  aggrave  le  désordre  de  la  locomotion  ; dans  le 
cas  d’anesthésie  musculo-tactile,  ces  effets  sont  beaucoup  plus  marqués  et 
ils  sont  accompagnés  d’un  sentiment  profond  de  terreur;  le  malade  ne 
sent  plus  ses  membres,  il  n’a  pas  conscience  du  plan  qui  le  soutient,  il 
lui  semble  qu’il  est  suspendu  dans  l’espace  et  qu’il  a le  vide  au-devant  de 
lui;  il  pourrait  marcher,  il  n’ose,  tant  il  est  dominé  par  la  crainte  d’une 
chute  immédiate.  Ces  effets  singuliers  de  l’occlusion  des  yeux  résultent,  je 
le  répète,  de  l’anesthésie  musculo-tactile;  ils  manquent,  quel  que  soit  le 
degré  de  l’ataxie,  lorsque  la  sensibilité  est  intacte.  Si  l’on  se  borne  à placer 
au-devant  de  la  poitrine  du  malade  un  objet  qui  lui  masque  complètement 
la  vue  de  ses  pieds,  l’aggravation  des  symptômes  est  beaucoup  moins  pro- 
noncée que  dans  l’occlusion  des  yeux,  qui  supprime  du  même  coup  et  la 
vue  des  pieds  et  l’action  excitante  de  la  lumière  sur  l’innervation.  Cette 
particularité,  signalée  par  Eisenmann  et  par  moi,  a été  vérifiée  parBenedikt; 
cette  influence  de  la  lumière  sur  le  système  spinal  postérieur  est  évidem- 
ment un  phénomène  réflexe,  et  comme  ce  système  a pour  aboutissant  la 
couche  optique,  qui  est  le  récepteur  des  impressions  lumineuses,  il  est 
vraisemblable  que  cet  organe  est  le  centre  de  cette  action  réfléchie; 
Benedikt  nous  apprend  que  celte  opinion  est  celle  de  Meynert. 

Quand  le  malade  est  couché,  il  exécute  facilement  tous  les  mouvements 
qu’on  lui  commande  ; mais,  selon  le  degré  de  l’ataxie,  le  mode  d’exécution 
varie.  Tantôt  le  mouvement  est  à peu  près  régulier  et  ne  dépasse  pas  le 
but,  tantôt  il  présente  une  exagération  ou  une  déviation  involontaire,  et  la 
jambe  subitement  soulevée  peut  aller  frapper  les  assistants  par  une  projec- 
tion rapide  dont  le  patient  n’est  pas  maître.  A un  degré  plus  élevé,  il  y a 
des  mouvements  spinaux  sans  excitation  volontaire  préalable;  ces  mouve- 
ments varient  de  forme,  ce  sont  des  contractures  partielles,  des  spasmes,  un 
tremblement  incoercible,  ou  bien  de  véritables  secousses  convulsives  qui 
peuvent  occuper  les  quatre  membres;  celte  dernière  variété  est  la  plus 
rare  de  toutes.  Ces  mouvements  ont  l’apparence  de  la  spontanéité,  mais  ils 
ne  sont  point  spontanés  ; ce  sont  des  mouvements  réflexes  provoqués  par  le 
contact  des  membres  inférieurs  entre  eux  ou  avec  les  objets  extérieurs; 
les  impressions  centripètes  issues  de  ce  contact  suffisent  pour  produire  la 
réaction  motrice  dans  le  système  antérieur,  soit  parce  que  l’excitabilité 
de  la  substance  grise  est  accrue,  soit  parce  que  la  partie  afférente  de 
I appared  réflexe  est  sous  le.  coup  d’une  irritation  continue  qui  augmente 
a armée  l’intensité  de  ces  excitations,  si  faibles  au  point  de  départ. 
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Lorsque  ces  mouvements  involontaires  ont  la  forme  de  convulsions 
ou  de  tremblements  généralisés,  ils  reviennent  par  accès  plus  ou  moins 
i approchés;  c est  là  ce  que  quelques  auteurs  ont  appelé  épilepsie  spinale. 
Au  reste,  les  phénomènes  de  cet  ordre  ne  sont  point  particuliers  à la 
myélite  scléreuse  postérieure;  ils  peuvent  survenir  toutes  les  fois  qu’un 
processus  irritati  1 exagère  l’excitabilité  ou  l’excitation  de  l’appareil  réflexe; 
ils  diminuent  et  disparaissent  lorsque  l’atrophie  des  éléments  nerveux  a 
succédé  à la  période  irritative. 

Les  mouvements  réflexes  provoqués  par  les  moyens  ordinaires  sont  ordi- 
nairement accrus,  il  en  est  de  même  des  mouvements  électriques,  que 
Benedikt  a trouvés  exagérés,  principalement  dans  les  périodes  initiales  de 
la  maladie.  Dans  le  même  temps,  la  force  musculaire  paraît  intacte  si  l’on 
n’a  égard  qu’à  l’énergie  de  la  contraction,  qui  est  même  quelquefois  plus 
puissante  qu’à  l’état  normal;  mais  si  l’on  lient  compte  du  temps,  c’est-à- 
dire  de  la  durée  de  la  contraction,  elle  se  montre  amoindrie,  de  sorte  que 
le  travail  utile  du  muscle  (Benedikt)  est  en  réalité  diminué;  la  fatigue  ra- 
pide des  malades  pouvait  le  faire  prévoir;  c’est,  ici  comme  là,  l’épuisement 
précoce  qui  résulte  d’une  excitation  exagérée.  Plus  tard  la  force  immédiate 
de  la  contraction  diminue  aussi,  et  cette  impuissance  secondaire  devient 
assez  prononcée  pour  que  le  malade  ne  se  soutienne  plus  sur  ses  jambes, 
quoiqu’il  puisse  encore  leur  imprimer  des  mouvements  énergiques  dans  la 
station  couchée. 

Lorsque  la  lésion  envahit  la  région  brachiale  de  la  moelle,  on  observe 
dans  les  membres  supérieurs  des  irradiations  douloureuses  et  des  phéno- 
mènes d’incoordination  motrice;  cette  propagation  est  loin  d’être  con- 
stante, et  elle  est  en  général  assez  tardive. 

Indépendamment  des  douleurs,  la  sensibilité  peut  présenter  d’autres  dé- 
sordres, qui  ne  sont  pas  constants.  L ’ anesthésie  tactile,  complète  ou  incom- 
plète, est  la  règle  lorsque  la  lésion  intéresse  la  substance  grise  ou  les  ra- 
cines postérieures,  sinon  elle  manque  (observations  de  Friedreich);  dans 
certains  cas,  la  sensibilité  cutanée  est  conservée,  mais  il  y a un  retard 
notable  dans  la  perception,  retard  qui  peut  aller  jusqu’à  30  secondes 
(Romberg).  Ce  phénomène  n’est  point  propre  à la  sclérose  postérieure,  il  est 
observé  toutes  les  fois  qu’un  obstacle  occupe  les  voies  de  transmission  sans 
en  supprimer  complètement  la  conductibilité.  Lorsque  la  sensibilité  n’est 
pas  abolie  dans  tous  ses  modes,  c’est  la  sensation  de  température  qui 
persiste  ordinairement  ; aussi,  lorsqu’on  veut  apprécier  l’état  de  la  sensibilité 
au  contact  ou  à la  pression,  il  faut  avoir  soin  d’interposer  un  linge  entre  le 
tégument  et  le  doigt,  de  peur  qu’une  impression  de  température  ne  soit 
prise  pour  une  impression  tactile.  La  perception  pure  et  simple  de  l’excita- 
tion tactile  ne  démontre  pas  l’intégrité  de  la  sensibilité,  il  faut  encore  que 
le  malade,  ayant  les  yeux  clos,  localisé  exactement  le  siège  de  l’impression 
périphérique.  Enfin  un  examen  complet  de  la  sensibilité  cutanée  exige 
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encore  une  autre  série  de  recherches  destinées  à en  apprécier  la  linesse; 
il  ne  suffît  pas,  en  effet,  que  le  tact  existe;  il  ne  peut  être  dit  normal  que 
s’il  a conservé  la  délicatesse  de  l’état  physiologique.  Ces  investigations  par- 
ticulières ont  lieu  d’après  la  méthode  de  Weber,  en  voici  le  principe  : sur 
une  région  de  tégument  externe  on  applique  simultanément  les  deux  pointes 
mousses  d’un  compas  gradué;  si  les  deux  pointes  sont  extrêmement  rap- 
prochées, une  seule  impression  est  perçue;  si  elles  sont  plus  écartées, 
chacune  d’elles  envoie  pour  son  compte  au  sensorium  une  impression  isolée  ; 
il  y a donc  deux  sensations;  conséquemment  le  tact  est  d’autant  plus  dé- 
licat sur  une  région  donnée  que  l’écartement  nécessaire  pour  la  dualité  de 
l’impression  est  moins  considérable.  Weber  a dressé  des  tables  qui  font  con- 
naître le  degré  moyen  de  cet  écartement  pour  les  diverses  parties  de  l’appareil 
tégumentaire  ; à la  plante  des  pieds,  l’écart  minimum,  qui  donne  deux  per- 
ceptions, varie  de  5 à 7 lignes  (10  à 14ram);  or,  chez  plusieurs  de  mes  ma- 
lades, l’impression  n’était  perçue  double  qu’avec  un  écartement  de  20  à 40mra . 
De  plus  j’ai  vu  bien  des  ataxiques  chez  lesquels  la  sensibilité  tactile,  étudiée 
par  les  procédés  ordinaires,  semblait  complètement  intacte,  tandis  que  1 ex- 
ploration avec  le  compas  la  montrait  notablement  pervertie  (1).  Ce  n’est 
qu’après  ces  nombreuses  et  délicates  investigations  que  l’on  peut  se  pro- 
noncer sur  l’état  du  sens  tactile. 

D’après  Romberg,  la  perte  du  sens  musculaire  (impression  qui  donne 
au  sensorium  la  notion  de  la  contraction  musculaire  et  de  son  degré)  est 
constante  dans  le  tabes;  je  ne  puis  me  permettre  une  affirmation  aussi 
absolue,  je  dirai  seulement  qu’une  fois  la  maladie  constituée  à ga  période 
d’étal,  l’anesthésie  musculaire  est  la  règle,  sous  la  condition  qu’on  ex- 
plore cette  sensibilité  par  la  seule  méthode  qui  peut  en  faire  connaître  le 
degré,  c’est-à-dire  parla  méthode  de  l’estimation  pondérale  imaginée  par 
Weber,  et  appliquée  par  lui  aux  membres  supérieurs.  Cet  éminent  phy- 
siologiste a conclu  de  ses  expériences  que  l’homme  sain  peut,  sans  exercice 
préalable,  différencier,  par  la  sensibilité  musculaire  des  membres  supé- 
rieurs, des  poids  qui  sont  entre  eux  comme  39  à 40.  J’ai  montré  que  celte 
sensibilité  est  beaucoup  moins  délicate  dans  les  membres  inférieurs,  et  que 
deux  poids  ne  sont  jugés  différents  que  lorsqu’il  existe  entre  eux  un 
écart  de  50  à 70  grammes.  Or,  dans  le  tabes,  je  n’ai  jamais  observé,  à la 


(I)  Pour  cel  examen,  j’ai  fait  faire  par  M.  Cliarrière  fils  un  compas  qui  répond,  je 
crois,  a toutes  les  exigences  de  la  clinique.  Il  est  long  de  9 centimètres,  et  muni  d’un 
arc  de  cercle  qui  porte  douze  divisions;  chacune  de  ces  divisions,  qui  correspond  à l cen- 
timètre d’écartement  des  branches,  est  partagée  en  quatre  parties,  de  sorte  que  la  gra- 
duation permet  de  mesurer  les  divers  degrés  de  l’ouverture  par  quart  de  centimètre.  Ce 
ne  serait  pas  assez  s’il  fallait  reconstituer  avec  cet  instrument  les  cercles  de  la  sensibi- 
lité physiologique  de  Weber,  c’est  suffisant  pour  l’exploration  pathologique;  l’arc  de  cercle 
est  mobile  et  peut  être  replové  sur  les  branches  du  compas  qui  présente  ainsi  un  très- 
petit  volume  ( les  Paraplégies  et  l'Ataxie,  p.  679). 
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période  d’élat,  l’appréciation  d’un  écart  aussi  faible;  quelquefois  la  diffé- 
rence perçue,  n’atteignant  que  60  à 90  grammes,  a pu  à la  rigueur  être 
mise  sur  le  compte  des  oscillations  physiologiques;  mais,  en  général,  ce 
n’était  que  lorsque  les  poids  différaient  entre  eux  de  100  à 150  grammes 
qu’ils  étaient  jugés  avoir  des  valeurs  pondérales  distinctes.  Dans  un  cas 
type  à cet  égard,  le  minimun  de  la  différence  perçue  était  à droite  de  3000 
grammes,  à gauche  de  2800.  Cette  méthode  est  incommode,  peu  prati- 
que, je  le  reconnais,  mais  je  n’en  sais  pas  d’autre  qui  puisse  déceler  avec 
précision  l’état  de  la  sensibilité  musculaire  (1).  — Lorsque  l’anesthésie 
musculaire  est  complète,  les  mouvements  commandés  ne  sont  ponctuelle- 
ment exécutés  que  s’ils  sont  dirigés  par  la  vue.  En  l’absence  de  ce  con- 
trôle, le  hasard  seul  décide  de  l’exactitude  du  mouvement  qui  peut  ne 
pas  répondre  du  tout  à l’ordre  prescrit;  parfois  même  le  malade  croit 
avoir  obéi,  alors  que  cependant  il  est  resté  parfaitement  immobile;  si  on 
lui  rend  l’usage  des  yeux,  il  reconnaît  son  erreur  et  accomplit  aussitôt  le 


mouvement  demandé.  La  perte  de  la  notion  de  position  des  membres 
dans  la  station  couchée  ne  suffit  pas  pour  démontrer  l’anesthésie  muscu- 
laire, car,  s’il  y a une  anesthésie  tactile  complète,  cette  notion  est  égale- 


(1)  Voici  le  détail  de  mon  procédé  : j’ai  deux  sacs  carrés;  le  bord  ouvert  porte  à cha- 
cun de  ses  angles  un  cordon  qui  sert  à fixer  le  sac  au  cou-de-pied  ; la  conslriction  doit 
être  assez  forte  pour  qu’il  n’y  ait  pas  de  ballottement,  et  pour  que  le  petit  appareil  ne 
puisse  pas  glisser  sur  lajambe  lorsque  l’individu  la  soulève.  Je  place  d’avance  dans  cha- 
cun de  ces  sacs  un  poids  différent;  je  fais  coucher  le  sujet  de  manière  que  ses  membres 
inférieurs  dépassent  de  toute  leur  longueur  le  bord  du  lit;  cela  est  facile  s’il  n’y  a pas 
de  montants  aux  extrémités.  Dans  le  cas  contraire,  je  fais  coucher  le  malade  en  travers, 
un  aide  maintient  le  haut  du  corps.  Les  yeux  étant  alors  bandés,  je  fixe  le  sac  le  plus  léger 
à l’un  des  cous-de-pied  et  je  prescris  l’élévation  de  la  jambe;  je  laisse  les  choses  en  cet 
état  pendant  quelques  instants  pour  que  l’impression  soit  parfaitement  perçue,  et  je  fais 
replacer  le  malade  dans  sa  position  première.  Alors,  et  avec  toute  la  rapidité  possible,  je 
substitue  le  sac  plus  lourd,  et  je  recommence  l’épreuve;  si  le  sens  musculaire  est  in- 
tact, l’individu  apprécie  la  différence  de  poids  par  l’effort  plus  grand  qu'il  est  obligé  de 
faire  pour  le  soulever  et  le  porter  avec  sa  jambe  dans  l’extension  droite.  Si,  au  contraire, 
la  sensibilité  musculaire  spéciale  est  diminuée  ou  perdue,  il  faut  donner  aux  poids  un 
écart  considérable  pour  qu’ils  soient  appréciés;  souvent  même  l’appréciation  est  faite  en 
sens  inverse,  et  le  poids  le  plus  lourd  est  indiqué  comme  le  plus  léger. 

Un  autre  procédé  plus  rapide  consiste  à fixer  aux  deux  membres  inférieurs  des  poids 
différents  et  à faire  élever  les  deux  membres  simultanément;  en  cas  d’anesthésie  muscu- 
laire, le  malade  n’accuse  aucune  différence  d’un  côté  à l’autre,  alors  môme  que  les  poids 
varient  de  100  à 500  grammes  et  au  delà  ( les  Paraplégies  el  V Ataxie,  p.  072  et  suivantes). 

Sans  connaître  mes  expériences,  E.  Spath  a appliqué  la  méthode  de  l'estimation  pon- 
dérale à deux  malades  atteints  de  tabes,  et  dans  les  deux  cas  il  a constaté  une  altération 
notable  du  sens  musculaire.  Chez  l’un  de  ces  individus,  la  différence  des  deux  poids  n’é- 
tait perçue  que  lorsqu’ils  étaient  entre  eux  comme  1 est  à 100  (E.  Spath.,  Beitriigc  zur 
Lehre  von  der  Tabes  dorsualis.  Tübingen,  186'i). 
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ment  abolie,  le  patient  perd  ses  membres  dans  son  lil  et  les  cherche  avec 
ses  mains. 

Dans  les  organes  des  sens,  ce  sont  les  yeux  qui  sont  le  plus  souvent 
atteints,  et  parfois,  dès  le  début,  on  peut  y observer  trois  ordres  de  sym- 
ptômes : des  troubles  visuels,  résultant  des  lésions  papillaires  et  réti- 
niennes; ces  troubles  sont  ceux  de  l’amblyopie  commençante  ; ils  ont  une 
marche  irrégulière  interrompue  parfois  par  de  longues  rémissions,  et  ils 
peuvent  aboutir  à la  cécité  complète.  Ce  sont,  en  second  lieu,  des  désor- 
dres de  motilité  dans  les  muscles  moteurs  de  l’œil  (paralysie  de  la  troi- 
sième ou  de  la  sixième  paire,  plus  rarement  de  la  quatrième).  Ce  sont, 
enfin,  les  phénomènes  connus  sous  le  nom  de  phénomènes  oculo-pupil- 
laires (1).  Mais  tandis  que  les  deux  premiers  groupes  de  symptômes  sont 
propres  à la  myélite  scléreuse  postérieure,  le  troisième  lui  est  commun 
avec  toutes  les  maladies  de  la  moelle  qui,  directement  ou  indirectement, 
intéressent  le  centre  cilio-spinal.  Ces  phénomènes  oculo-pupillaires  sont 
produits  par  l’excitation  directe  ou  réflexe  de  cette  région  de  la  moelle 
qui  donne  naissance  aux  filets  sympathiques  du  muscle  radié  de  l’iris, 
et  h ceux  qui  animent  le  muscle  orbitaire  inférieur  de  H.  Muller;  ils  con- 
sistent donc  dans  une  dilatation  anormale  de  la  pupille  avec  saillie  du 
giobe  oculaire;  ce  dernier  phénomène  est  moins  fréquent  que  le  premier. 
Comme  tous  les  symptômes  d’excitation,  ces  effets  sont  paroxystiques, 
parce  que  l’épuisement  succède  à l’irritation  anormale  ; aussi  les  voit-on 
survenir  à intervalles  variables,  tantôt  sans  cause  appréciable,  tantôt 
comme  actes  réflexes  à la  suite  d’une  excitation  périphérique  un  peu  vive. 
Ces  phénomènes  accompagnent  d’ordinaire  les  accès  de  contractions  in- 
volontaires ou  de  convulsions  que  provoque  l’accroissement  de  l’excitabi- 
lité spinale,  et  ils  disparaissent  dans  les  phases  avancées  de  la  maladie; 
parfois  alors  ils  sont  remplacés  par  des  symptômes  inverses  qui  dénotent, 
l’inertie  de  la  région  ciliaire,  c’est-à-dire  par  la  constriclion  permanente 
des  pupilles  avec  ou  sans  retrait  du  glohe  oculaire;  en  raison  du  siège  de 
la  lésion,  ces  signes  d’inertie  sont  plus  rares  dans  la  myélite  postérieure 
que  dans  l’antérieure  (2).  L’orne  est  bien  moins  souvent  altérée  que  la 
vue;  cependant  la  surdité  a été  observée  plusieurs  fois. 

(1)  Signalés  par  Romberg,  ces  symptômes  ont  été  bien  étudiés  par  Amberg  et,  plus 
tard,  par  llemak,  Voisin  et  mon  distingué  collègue  et  ami  le  docteur  Dujardin-Beaumetz. 

Amberg,  De  tabe  dorsuali.  Berolini,  1855.  — Voisin,  Phénomènes  oculo-pupillaires 
dans  l’ ataxie  loc.  progressive  ( Gazelle  hebdomadaire,  1864).  — Dujardin-Beaumetz, 
Sur  les  troubles  oculaires  dans  les  maladies  de  la  moelle  (Soc.  mèd.  d'obs.,  1867).  — 
Charcot  (Bourneville),  Des  anomalies  de  l’alaxie  locomotrice.  De  l’amaurose  tabétique 
{ Mouvement  mèd.,  1872). 

(2)  Je  les  ai  vus  persister  pendant  les  deux  dernières  semaines  de  la  vie  chez  une 

leinmc  qui  a succombé  aune  compression  de  la  moelle  causée  par  une  tumeur  des  vertè- 
bres cervicales. 
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Les  fonctions  génitales  présentent  des  perturbations  d’autant  plus 
intéressantes  qu’elles  peuvent  être  aussi  des  symptômes  initiaux  et  prémo- 
nitoires; elles  sont  de  deux  ordres  : tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  ordi- 
naire, il  y a spermatorrhée  sans  désirs,  sans  érections  ni  sensations  volu- 
ptueuses (anaphrodisie)  ; tantôt  il  existe  une  excitation  génésique  plus  ou 
moins  forte,  laquelle  se  traduit  par  des  érections  persistantes,  des  pertes 
séminales  nocturnes  avec  sensation,  et,  parfois  aussi,  par  une  puissance  in- 
solite dans  la  répétition  et  dans  la  rapidité  de  l’acte  sexuel  (Trousseau).  Ces 
désordres  résultent  de  l’altération  du  centre  génito-spinal,  qui  est  un  des 
premiers  points  touchés;  aussi  n’esl-il  point  rare  de  voir  en  même  temps 
une  dysurie  qui  peut  aller  jusqu’à  la  rétention,  et  une  constipation  telle- 
ment opiniâtre,  que  l’action  des  purgatifs,  souvent  nulle,  est  toujours  ra- 
lentie. 

Les  rapports  intimes  du  sympathique  avec  la  moelle  rendent  compte 
des  symptômes  gastro-intestinaux  (1),  qui  sont  observés  chez  un  certain 
nombre  de  malades  : ce  sont  des  vomituritions  ou  des  vomissements  sou- 
vent opiniâtres,  des  douleurs  cardialgiques,  exceptionnellement  de  la  diar- 
rhée. Ces  phénomènes  ont  cela  de  remarquable  qu’ils  reviennent  parfois 
sous  forme  d’accès  qui  coïncident  avec  une  exaspération  dans  les  dou- 
leurs fulgurantes.  Du  reste,  pas  plus  que  les  symptômes  oculo-pupillaires, 
ils  ne  sont  spéciaux  à la  maladie  qui  nous  occupe;  le  vomissement,  entre 
autres,  n’est  pas  rare  dans  la  myélite  cervicale,  j’ai  eu  soin  de  le  signaler. 
Ce  même  fait  anatomique  (origines  du  sympathique  dans  la  moelle)  expli- 
que Y atrophie  musculaire,  qui  a été  observée  dans  quelques  cas  de  sclé- 
rose postérieure. 

Enfin,  la  similitude  de  la  lésion  avec  celle  de  la  méningo-encéphalile 
diffuse  (paralysie  générale)  fait  comprendre  la  coïncidence  possible  des  deux 
maladies;  la  modalité  de  ce  rapport  est  douille  : tantôt  les  symptômes  de 
la  lésion  spinale  apparaissent  dans  le  cours  de  la  méningo-encéphalile; 
tantôt,  et  c’est  peut-être  le  cas  le  plus  fréquent,  la  myélite  scléreuse  précède 
de  plusieurs  années  le  développement  des  premiers  accidents  cérébraux (2). 

La  marche  de  la  maladie  est  lente  et  irrégulière  ; il  y a des  périodes 
stationnaires,  des  temps  d’arrêt,  parfois  des  rémissions  qui  donnent  l'es- 
pérance trompeuse  de  la  guérison  : en  outre,  la  progression  des  accidents 
se  fait  généralement  par  saccades;  de  là,  sur  le  fond  continu  des  sym- 

(1)  Delamarre,  Des  troubles  gastriques  dans  V ataxie  locomotrice  progressive , thèse  de 
Paris,  1806. 

Féréoi.,  De  quelques  symptômes  viscéraux  de  l'ataxie  locom.  prog.  ( Lnion  mèd.. 
1869). 

(2)  E.  Horn’s  Archiv,  1823.  — Baillarger,  De  la  paralysie  générale  dans  ses  rapports 
avec  l’ataxie  locom.  ( Arch . des  maladies  ment.,  1861.  — Ann.  méd.-psychol .,  1862). 
Westphai.,  Tabes  dorsualis  und  paralysis  universalis  progressive  {AUg.  Zeitschr.  f.  Psy- 
chiatrie, 1863). 
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ptôrnes,  îles  exacerbations  paroxystiques,  marquées,  soit  par  des  accès  de 
douleurs,  soit  par  les  phénomènes  de  la  convulsibilité  spinale  ; après 
chacun  de  ces  accès,  les  troubles  de  motilité  sont  d’ordinaire  aggravés. 
La  durée  est  très-variable  ; on  a vu  des  individus  survivre  treize  ans, 
quinze  ans  et.  plus  le  terme  de  six  à huit  ans  peut  être  pris  comme 
moyenne  pour  les  cas  dans  lesquels  la  mort  est  le  fait  de  la  maladie  spi- 
nale, mais  celle  terminaison  est  souvent  hâtée  par  quelque  complication  ; 
les  plus  fréquentes  sont  la  pneumonie  catarrhale,  la  tuberculose,  le  catarrhe 
intestinal  et  la  cystite.  Lorsque  la  sclérose  accomplit  son  évolution  com- 
plète, la  période  ataxique  proprement  dite  fait  place,  par  une  transition 
insensible,  aune  période  torpide  caractérisée  par  la  diminution  ou  l’anéan- 
tissement de  la  force  motrice,  la  perte  de  l’excitabilité  réflexe  et  élec- 
trique, la  diminution  de  l’élasticité  des  muscles  et  leur  atrophie,  parfois, 
enfin,  par  l’incontinence  de  l’urine  et  des  matières,  et  par  des  altérations 
nutritives  locales  (eschares)  semblables  à celles  qu’on  voit  chez  les  paraplé- 
giques (1).  Il  est  probable  que,  dans  ce  cas-là,  la  lésion  s’est  propagée  à 
la  substance  grise,  ou  que  celle-ci  a perdu  son  aptitude  fonctionnelle. 

Il  n’est  pas  rare  que  le  caractère  fondamental  de  la  maladie  soit  encore 
saisissable,  même  dans  celte  phase  ultime;  dans  cette  condition  misé- 
rable, le  patient,  qui  par  surcroît  est  souvent  aveugle  ou  sourd,  peut 
encore  imprimer  des  mouvements  à ses  jambes;  l’influence  cérébrale 
persiste,  elle  arrive  aux  muscles,  mais  l’influence  propre  de  la  moelle  est 
anéantie;  par  suite,  la  réaction  motrice  est  insuffisante,  l’excitabilité  et  la 
nutrition  des  parties  subissent  les  altérations  qui  révèlent,  dans  tous  les 
cas,  la  suspension  persistante  de  l’action  spinale.  C’est  cette  opposition 
que  signalait  si  heureusement  Spiess,  il  y a plus  de  vingt  ans,  en  carac- 
térisant, dans  les  termes  suivants,  la  maladie  que  nous  venons  d’étudier  : 
« De  même  qu’au  point  de  vue  physiologique  la  paraplégie,  par  solution 
de  continuité  dans  les  couches  spinales  antérieures,  est  le  type  de  la 
paralysie  cérébrale,  vu  que  l’absence  de  conductibilité  empêche  l’influence 


(1)  Les  symptômes  produits  par  l’altération  de  l’intluence  nutritive  de  la  moelle  ne  sont 
pas  tous  aussi  tardifs;  il  en  est  un,  assez  rare  d’ailleurs,  qui  peut  survenir  dès  la  période 
initiale  ou  durant  la  période  d’état,  c’est  celui  que  Charcot  a signalé  sous  le  nom  d’ar- 
thropathie.  Ce  symptôme,  qui  a un  début  subit,  est  constitué  par  un  gonflement  étendu 
d abord  a la  totalité  ou  à la  presque  totalité  d’un  membre;  puis  la  tuméfaction  se  localise 
au  niveau  d’une  jointure;  il  n’y  a ni  fièvre,  ni  rougeur,  ni  douleur;  le  cas  de  Bouchard 
est  a ce  point  de  vue  une  exception  unique  jusqu’ici.  Cette  affection  articulaire  disparaît 
au  bout  de  quelques  semaines,  ou  bien  elle  persiste  et  aboutit  à des  désordres  perma- 
nents dans  la  jointure. 

Charcot,  Sur  quelques  arthropathies  qui  paraissent  dépendre  d’une  lésion  du  cerveau 
ou  de  la  moelle  épinière  ( Arch . de  physiolog.,  1868).  - Ball,  Gazelle  des  hôpitaux,  1809. 

• i.lbutt,  Remaries  on  a case  of  locomotor  alaxy  ivilh  hydartlirosis  (St-Georqes  ÏÏosv 
Reports,  1870).  J 1 ' 
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encéphalique  d’arriver  aux  membres  inférieurs  ; de  môme  le  laies  dor- 
sualis  est  le  type  des  paralysies  spinales,  parce  que,  l’influence  volontaire- 
persistant,  l’atrophie  progressive  de  la  moelle  annihile  graduellement 
1 influence  spinale.  » En  d’autres  termes,  dans  les  lésions  antérieures,  ce 
qui  manque  aux  membres  inférieurs,  c’est  l’influence  cérébrale  ; dans  les 
lésions  postérieures,  ce  qui  leur  fait  défaut,  c’est  l’influence  spinale.  C’est 
précisément  pour  cela  que  ces  dernières  ne  produisent  leurs  effets  que  si 
elles  occupent  une  certaine  longueur  de  l’organe;  pour  supprimer  l’ar- 
rivée de  l’influence  cérébrale,  il  suffit  d’une  interruption  linéaire  dans  les 
voies  de  transmission;  mais,  pour  anéantir  l’influence  spinale  dans  une 
région  de  la  périphérie,  il  faut  que  le  segment  correspondant  de  la  moelle 
soit  intéressé  dans  toute  son  étendue. 


DIAGNOSTIC. 

Les  lésions  cébébelleuses  provoquent  parfois  une  incoor dinalion 
motrice  qui  ne  diffère  pas  de  celle  qui  est  produite  par  la  sclérose  posté- 
rieure; les  rapports  intimes  du  cervelet  et  du  système  spinal  postérieur 
sont  la  raison  de  ce  fait.  Ce  n’est  pas  dans  les  caractères  propres  de 
l’ataxie  que  le  diagnostic  différentiel  doit  être  cherché,  c’est  dans  sa  dis- 
tribution et  dans,  les  symptômes  qui  coïncident  avec  elle.  L’ataxie  céré- 
belleuse occupe  d’emblée  les  membres  inférieurs  et  les  supérieurs,  ceux- 
ci  sont  atteints,  comme  ceux-là,  par  les  irradiations  douloureuses;  il  y a 
une  céphalalgie  occipitale  presque  constante  et  de  la  contracture  persis- 
tante dans  les  muscles  de  la  nuque;  on  a vu  (Hérard)  la  maladie  débuter 
par  des  modifications  notables  dans  le  caractère  et  les  facultés  affectives. 
Dans  d’autres  cas,  ce  n’est  pas  une  ataxie  motrice  véritable  que  provoquent 
les  lésions  du  cervelet,  c’est  un  désordre  particulier  dans  l’équilibration. 
Ce  phénomène,  connu  sous  le  nom  de  titubation  cérébelleuse,  est  recon- 
naissable aux  caractères  suivants  : la  titubation  porte  sur  l’ensemble  du 
corps,  il  y a des  oscillations  générales  qui  rappellent  la  station  et  la 
démarche  des  individus  atteints  d’ivresse,  un  équilibre  éminemment  in- 
stable remplace  l’équilibre  stable  de  l’état  physiologique.  Ces  désordres 
coïncident  avec  une  sensation  de  vertige,  et,  parfois,  avec  une  illusion 
rotatoire  qui  fait  croire  aux  malades  que  leur  propre  corps  ou  les  objets 
environnants  sont  animés  d’un  mouvement  de  rotation  ; du  reste  les  divers 
mouvements  nécessaires  pour  l’accomplissement  de  l’acte  de  locomotion 
restent  intacts,  la  dissociation  de  l’harmonie  préétablie  entre  les  groupes 
musculaires  fait  défaut,  il  en  est  de  même  des  contractions  involontaires. 

Dans  la  méningo-encéphalite  diffuse  (j’entends  celle  qui  n’est  pas 
compliquée  de  sclérose  spinale),  le  désordre  de  motilité  qui  précède  la 
paralysie  vraie  ne  porte  que  sur  la  coordination  volontaire;  les  organes  de- 
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la  volition  et  de  la  perception  (couches  corticales)  étant  altérés,  la  fonction 
est  entravée,  le  malade  perd  en  partie  le  pouvoir  de  diriger  ses  membres, 
il  est  impuissant  à en  contrôler  l’action  autrement  que  par  la  vue,  parce 
qu'il  n’est  plus  renseigné  par  la  perception  sur  les  qualités  du  mouvement 
qu’il  exécute;  mais,  au  milieu  de  ce  désordre,  la  coordination  spinale 
demeure  intacte,  le  mouvement  envisagé  en  lui-même  est  normal;  cette 
ataxie,  d’origine  cérébrale,  ne  frappe  que  la  coordination  volontaire. 

L’hystérie  (Lasègue,  Jaccoud),  la  dipiitiiérie  (Jaccoud,  Eisenmann)  (1), 
déterminent  quelquefois  une  ataxie  spinale  qui  ressemble  étroitement  à 
celle  de  la  sclérose  ; mais  la  connaissance  des  antécédents,  la  rareté  des 
douleurs,  la  courte  durée  des  accidents,  en  révèlent  l’origine  et  démon- 
trent l’absence  de  myélite  scléreuse. 


TRAITEMENT. 

« L’espérance  ne  luit  pour  aucun  de  ces  malades  »,  a dit  Romberg; 
malgré  de  nombreuses  tentatives,  l’art  n’a  pu  appeler  de  cette  condamna- 
tion, et,  comme  il  convient  avant  tout  de  ne  pas  nuire,  on  aura  soin  de 
proscrire  tout  l’appareil  des  moxas,  cautères  et  sétons;  à l’inverse  de  ce 
que  j’ai  observé  dans  la  myélite  chronique  commune,  la  cautérisation 
ponctuée  au  fer  rouge  m’a  toujours  semblé  inutile,  j’y  ai  renoncé.  Les 
douleurs  et  les  phénomènes  d’excitation  spinale  fournissent  une  indication 
à laquelle  il  faut  obéir;  les  moyens  internes  les  plus  efficaces  sont  la  bel- 
ladone en  pilules,  ou  mieux  en  injections  sous-cutanées  (sulfate  d’atropine) 
sur  la  région  vertébrale,  et  le  bromure  de  potassium  qu’il  faut  élever  gra- 
duellement jusqu’à  la  dose  quotidienne  de  4 ou  5 grammes;  ces  médica- 
ments doivent  être  administrés  avec  persévérance,  la  belladone  jusqu’à 
production  de  phénomènes  d’intolérance  (angine,  hallucinations,  délire), 
le  bromure  durant  six  à huit  semaines  au  moins;  j’ai  obtenu,  au  bout  de 
ce  temps-là,  une  rémission  notable  et  persistante  de  tous  les  accidents. 
Chez  certains  malades,  ces  agents  restent  sans  effet,  et  les  préparations 
narcotiques  proprement  dites  (opium,  jusquiame,  pilules  de  Méglin)  réus- 
sissent mieux;  il  y a là  une  question  d’impressionnabilité  individuelle  qui 
ne  peut  être  préjugée.  J’ai  vu  la  codéine,  à la  dose  de  G,  8,  puis  10  cen- 
tigrammes par  jour,  agir  merveilleusement  chez  un  malade  que  n’avait 
pas  soulagé  l’extrait  thébaïque  à doses  élevées.  Même  variabilité  dans  les 
effets  des  moyens  topiques;  les  applications  de  pommade  ou  d’emplâtres 
bclladonés  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale  apaisent  souvent  les 
douleurs  et  l’excitabilité  delà  moelle;  chez  d’autres,  les  applications  de 


(')  Lasègue,  De  l’anesthésie  et  de  l'ataxie  hystériques  ( Arch . yen.  de  inéd.,  isG'i).  — 
Jaccoud,  toc.  cil.  — Eisenmann,  toc.  cil. 
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chloroforme,  soil  sur  la  région  lombo-dorsalc,  soit  sur  le  siège  périphéri- 
que de  la  douleur,  réussissent  mieux;  de  môme  encore,  les  embrocations 
d’eau  chaude  m’ont  servi  dans  quelques  cas;  enfin,  il  ne  faut  jamais  né- 
gliger de  tenter  les  pulvérisations  d’éther  sur  la  région  vertébrale,  j’en  ai 
retiré  deux  fois  déjà  d’excellents  résultats.  Kombcrg  a employé  avec  avan- 
tage la  pommade  de  vératrine  en  frictions  sur  les  extrémités.  Il  faut,  en 
tout  cas,  se  garder  d’appliquer  des  vésicatoires,  qui  aggravent  toujours  les 
phénomènes  d’excitation.  L’apaisement  des  douleurs  et  de  l’excitabilité 
spinales  n’a  pas  seulement  pour  effet  de  soulager  le  malade,  il  coïncide 
presque  toujours  avec  une  amélioration  au  moins  passagère  dans  la  motilité. 

Comme  agents  curateurs,  bien  des  médicaments  ont  été  employés  : l’io- 
dure  potassique  (jusqu’à  i et  6 grammes  par  jour),  le  nitrate  d’argent 
(2  à 8 centigrammes  par  jour),  l’essence  de  térébenthine  (5  à 8 grammes 
par  jour  et  plus),  le  phosphore  (1  à 10  milligrammes  par  jour),  ont  été 
tour  à tour  vantés.  Aucun  de  ces  remèdes,  jusqu’ici,  n’a  amené  une  gué- 
rison complète;  ce  qu’ils  produisent,  et  je  parle  des  plus  efficaces,  c’est 
une  amélioration  passagère,  ou  un  temps  d’arrêt  dans  la  marche  des  ac- 
cidents. 

Chez  deux  individus,  à la  période  de  début,  j’ai  administré  le  calomel 
jusqu’à  salivation  ; je  n’ai  rien  obtenu,  je  suis  résolu  cependant  à l’em- 
ployer de  nouveau  clans  les  phases  initiales,  parce  que  cette  médication 
est  aussi  rationnelle  ici  que  dans  toute  autre  inflammation  viscérale. 

Le  traitement  thermal  est  frappé  d’impuissance;  dans  deux  cas,  pourtant, 
j’ai  vu  survenir  une  amélioration  positive  de  plusieurs  mois,  à la  suite  de 
bains  dans  les  boues  de  Saint- Amand  (département  du  Nord); mais, en 
général,  ces  déplacements  sont  très-pénibles  pour  les  malades,  et  les  ré- 
sultats sont  hors  de  proportion  avec  la  fatigue  subie. 

L’hydrothérapie  et  l’électricité  sont  en  réalité  les  meilleurs  moyens  de 
traitement;  les  courants  induits  ne  donnent  que  des  résultats  insignifiants 
ou  nuis,  mais,  entre  les  mains  de  Remak  et  de  Benedikt,  les  courants 
constants  ont  procuré  des  changements  favorables,  peut-être  même  des 
guérisons  définitives.  Ce  dernier  observateur  a formulé  ainsi  qu’il  suit  les 
règles  du  traitement  électrique  : les  désordres  de  sensibilité  et  les  douleurs 
lancinantes  doivent  être  combattus  par  les  courants  galvaniques  dirigés  de 
la  moelle  aux  nerfs,  ou  par  les  courants  vertébraux  ; on  les  fait  suivre,  au 
besoin,  de  l’application  du  courant  faradique  en  pinceau.  Ces  derniers 
courants  peuvent,  comme  les  galvaniques,  améliorer  les  symptômes  de 
sensibilité,  mais  ils  aggravent  les  symptômes  de  motilité;  ceux-ci  doivent 
être  exclusivement  traités  parles  courants  constants,  vertébraux  ou  spino- 
nerveux;  les  premiers  seuls  doivent  être  employés  lorsqu’il  y a des 
phénomènes  très-prononcés  de  spasme  et  d’excitation,  car  les  courants 
spino-nerveux  ont  pour  effet  d’accroître  ces  désordres  et  de  favoriser 
l’épuisement. 
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CHAPITRE  VIII. 

TIJ1IEURS  SPINALES. 


En  raison  de  la  similitude  des  symptômes,  il  convient  de  comprendre 
sous  ce  chef,  non-seulement  les  tumeurs  des  méninges  et  de  la  moelle, 
mais  aussi  les  tumeurs  vertébrales  qui  tont  saillie  à 1 intérieur  du  canal 
rachidien  (1). 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  syphilis,  la  diathèse  tuberculeuse  et  la  cancéreuse,  sont  les  seules 
causes  connues;  pour  les  tumeurs  qui  ne  reconnaissent  aucune  de  ces 
origines,  l’étiologie  est  ignorée.  Le  relevé  de  Lebert,  qui  comprend  vingt- 
quatre  cas,  ne  montre  aucune  prédominance  d’âge;  celui  de  Hasse,  qui 
porte  sur  trente  et  un  cas,  indique  en  première  ligne  la  période  moyenne 
de  la  vie;  le  sexe  masculin  semble  plus  exposé  que  l’autre,  mais  le  nombre 
des  faits  est  insuffisant  pour  une  conclusion  rigoureuse. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  ostéites  et  les  arthropathies  vertébrales,  les  exostoses  et  les  péri-- 
ostoses  sont,  parmi  les  lésions  rachidiennes,  celles  qui  produisent  le  plus 
souvent  les  accidents  propres  aux  tumeurs  spinales;  c’est  dans  ce  groupe 
d’altérations  que  l’origine  syphilitique  est  le  plus  commune  (2).  — Le  cancer 

(1)  Lebeht,  Traité  d’anatomie  pathologique,  II.  Paris.  — Hasse,  Krankheiten  des  Ner- 
venapparates  in  Yirchow’s  Ilandbuch.  Erlangen,  1855  — Mannkopff,  Tumor  am  Rücke- 
tnark  (Herliner  klin.  Wochensch.,  1864).  — Jaccoud,  les  Paraplégies,  etc.  Paris,  18 G. '4. 

Rosenthal,  Beobacthungen  der  Wirbelerkrankungen  and  consecutiven  Nervenstôrungen 
( Oesler . Zeils.  f.  prakt.  IleiUtunde,  1866).  — Bouchard,  Des  dègènèralions  secondaires 
de  la  moelle  épinière  ( Arch . gén.  de  méd.,  1866). 

(2)  Gros  et  Lancereaux,  Des  affections  nerveuses  syphilitiques.  Paris,  18G1.  — Passa- 
vant, Sijphililische  Ldhmungen  ( Virchow’ s Archiv,  1862). 

CmtisTOT,  Ostêo-pèrioslite  suppurée  de  la  colonne  cervicale,  etc.  (Gaz.  méd.  de  Lyon, 
1867).  — Benedikt,  Ueber  Erkrankungen  der  Wirbelsaule  (Wochenbl.  d.  Ges.  der  Wie- 
ner Aenle,  1858).  — Ogle,  Case  of  paraplegia  produced  bg  pressure  upon  the  spinal 
cord  [rom  a morbid  mass  connecled  with  the  bodies  of  the  vertebrœ  ( Transacl . of  the 
patli.  Soc.,  1869).  — Fox,  Paraplegia  caused  by  a tumour  in  (lie  spinal  canal  (St. -Louis 
med.  and  surg.  Journal,  1869).  — De  Giovanni,  Storia  un  caso  di  paraplegia  improvisa 
da  rnalatlia  délié  vertèbre  (Rivista  clinica  di  Uologna,  1870). 

JACCOUD.  — Patli,  int.,  3«  édit. 


1.  — 23 


370 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE. 

présente  les  caractères  du  fongus  médullaire ; il  naît  dans  les  corps 
vertébraux,  dans  la  dure-mère  ou  dans  la  moelle,  dont  le  tissu  peut  être 
totalement  annihilé  ; il  n’est  pas  rare  que  les  racines  nerveuses  soient  égale- 
ment comprises  dans  la  masse.  Dans  les  enveloppes  osseuses  et  membra- 
neuses, le  cancer  est  ordinairement  unique;  mais,  lorsqu’il  naît  primiti- 
vement dans  la  moelle,  il  y forme  assez  souvent  plusieurs  petits  dépôts 
isolés.  Les  tumeurs  colloïdes  et  mélaniques  sont  plus  rares!;  cependant  elles 
ont  été  vues,  et,  dans  le  fait  de  Virchow,  les  dépôts  mélaniques,  limités 
à l’arachnoïde  cérébro-spinale,  n’intéressaient  pas  le  tissu  nerveux  (1).  — 
Le  sarcome  naît  le  plus  souvent  de  la  face  interne  de  la  dure-mère,  et  il 
n’atteint  pas  un  grand  développement;  l’origine  n’est  pourtant  pas  toujours 
la  même,  et  le  cas  de  B.  Bell  montre  une  tumeur  sarcomateuse  limitée  à 
la  pic-mère  et  agissant  par  compression  sur  les  cordons  antérieurs.  Le 
cystosarcome  est  exceptionnel,  mais  il  a été  observé  (Baierlacher)  (2).  - 
Les  productions  tuberculeuses  occupent  les  os,  les  méninges  ou  la 
moelle,  et,  le  plus  souvent,  toutes  ces  parties  sont  intéressées  à la  fois; 
dans  la  moelle,  les  tubercules  siègent  presque  toujours  dans  la  substance 
grise  du  renflement  lombaire;  cependant  j'ai  vu  un  cas  dans  lequel  le  dépôt 
était  exactement  limité  à la  substance  blanche  d’un  des  cordons  antéro- 
latéraux. Ces  produits  sont  à l’état  dit  de  crudité,  et  ils  coïncident  toujours 
avec  des  altérations  semblables  dans  d’autres  organes  (3).  — Les  produc- 
tions syphilitiques  (abstraction  faite  des  lésions  osseuses)  occupent  les 
méninges  et  peut-être  la  moelle;  je  dis  peut-être,  parce  que,  malgré  les 
observations  de  M’Dowel  et  de  Wagner,  le  sypbilome  spinal  n’est  pas  en- 
core démontré  ; dans  les  méninges,  l’altération  se  présente  sous  forme  de 
dépôts  conjonctifs  peu  volumineux  et  bien  circonscrits  (exsudais  diffus),  qui 


(1)  Crdveilhier,  Olliyier,  loc.  cit.  — Velpeau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1825.  — Hutin, 
Recherches  et  obs.  ( Nouvelle  biblioth.  méd.,  1828).  — Dcplay,  Obs.  des  maladies  des 
centres  nerveux  (Arch.  gén.  de  méd.,  183A).  — Lebert,  Traité  d’anal,  palh.,  t.  11.  Paris. 
— Bühler,  U cher  Wirbeltuberculosc  und  Krebs  der  Wirbelsciule.  Zurich,  1 8 A G . — Bour- 
guignon, Gaz.  hebdom.,  1858.  — Virchow,  Desscn  Archiv,  1859.  — Sànder,  Rücken- 
markskranlchei ten  (Deutsche  Klinik,  1862).  — Rees,  Carcinome  of  lhe  Spine,  etc.  (Lan- 
cet, 1862).  — Namias,  Riickenmarkfs  Geschwulst  (Allg.  Wien.  med.  Zeit.,  1863).  — 
Black,  Malignant  Dlsease  of  cervical  Vertebrœ  (Med.  Times  and  Gaz.,  I86(i)- 

Tripier,  Du  cancer  de  la  colonne  vertébrale  et  de  ses  rapports  avec  la  paraplégie  dou- 
loureuse. Paris,  1867. 

(2)  B.  Bell,  Notice  of  a Case,  c te.  (Edinb.  med.  Journal,  1857).  — Luschka,  Die  Faser- 
kerngeschwulst  an  Wurzeln  von  Rückenmarksnervcn  (Vlrchow’s  Archiv,  1857).  — Baier- 
lacher, Deitrag  sur  Sgmpt.  der  Geschwülste  im  RückeAmarke  (Deutsche  Klinik,  1860). 

(3)  Gendiiin,  Sur  les  tubercules  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Paris,  1829.  — Larcher, 
Considérations  sur  le  développement  des  tubercules  d ans  les  centres  nerveux,  thèse  de 
Paris,  1832.  — Rokitansky,  Lerhbuch  der  path.  Anat.  Wien,  1856.  — Jaccoud,  Bulltt. 
de  la  Soc.  anat.,  1858. 
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sont  disséminés  en  nombre  variable  sur  la  moelle  et  sur  les  racines  des 
nerfs  (1).  — On  peut  rapprocher  de  ces  tumeurs  les  néoplasmes  conjonc- 
tifs (fibromes)  observés  par  Scitz  et  par  Malmsten  dans  la  pie-mère  et  dans 
l’arachnoïde,  et  le  cas  plus  récent  de  Scholz  (2).  — Les  tumeurs  parasi- 
taires (echmococcus,  cysticercus ) naissent  primitivement  dans  les  enve- 
loppes de  la  moelle,  ou  bien,  développées  d’abord  à l’extérieur  du  rachis, 
elles  envahissent  consécutivement  le  canal  vertébral  (3).  — Celte  marche 
n’est  point  spéciale  aux  tumeurs  parasitaires;  des  anévrysmes  aortiques, 
des  abcès  par  congestion,  voire  même  une  caverne  pulmonaire,  ont  fait 
irruption  dans  la  cavité  rachidienne. 

Quelle  que  soit  leur  nature,  les  tumeurs  spinales  provoquent  des  lésions 
secondaires  dont  les  plus  communes  sont  la  méningite  et  la  méningo-myc- 
lile  circonscrites;  dans  certains  cas,  le  ramollissement  fait  défaut,  mais, 
dans  les  points  comprimés,  les  éléments  nerveux  sont  atrophiés.  Enfin, 
lorsque  la  compression  est  assez  forte  pour  interrompre  la  conductibilité, 
et  que  la  vie  se  prolonge  quelques  mois,  les  parties  blanches  de  la  moelle 
subissent  la  dégénérescence  secondaire,  dans  le  sens  de  l’activité  fonction- 
nelle ; si  le  système  antérieur  est  seul  intéressé  par  la  tumeur,  ce  sont  les 
cordons  antéro-latéraux  qui  dégénèrent  au-dessous  de  haut  en  bas;  si  le 
système  postérieur  est  seul  atteint,  les  cordons  postérieurs  dégénèrent  de 
bas  en  haut  à partir  de  la  tumeur;  si  les  deux  systèmes  sont  compromis  à 
la  fois,  la  dégénération  a lieu  dans  les  deux  sens,  savoir  : au-dessous  de  la 
tumeur  et  de  haut  en  bas  pour  les  parties  antérieures;  au-dessus  de  la  tu- 
meur et  de  bas  en  haut  pour  les  parties  postérieures. 


SYMPTOMES. 


Les  lésions  vertébrales  produisent  assez  souvent  une  déformation  du  ra- 
<his  qui  a une  grande  importance  pour  le  diagnostic  ; quant  aux  symptômes 
spinaux  proprement  dits,  ils  sont  de  deux  ordres,  ce  sont  des  phénomènes 
<1  irritation,  auxquels  succèdent  plus  ou  moins  rapidement  les  signes  de 


(1)  Knorre,  Ueber  syphililische  Lcihmungen  (Deutsche  Klinik,  i8/|9).  — M’Dowel  Case 
of  Paraplegia  ( Dublin  Journal , 1861).  - Wagner,  Dos  Syphilom  des  Nervcnsystems 
(Arch.  der  Heilk.,  1803). 

(2)  Seitz,  Ueber  ein  Pseudoplasma  Medullœ  spinalis  ( Deutsche  Klinik,  1853).  — . Malm- 
sten, Erweichunrj  der  Medulla  spinalis  (Ilyglea.,  XXI,  1862). 

Scholz,  Paraplégie  nach  einem  kalten  Bade.  Bindegewebsneubildung  im  Rückenmarke 
( A llg ■ militairarztl.  Zeit.,  1868). 

(!)  Ollivier,  Grüveilhier,  Lebert,  Rokitansky,  loc.  cit.  - Esqdirol,  Bulle!  de  la 

IT'll  r. -r'8’  V--R™  arL  M0E,‘LE  *"*“•  * 

••>  10.  1 orster,  Flandbuch  der  spec.  path.  Anal.  Leipzig,  I85f|. 
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la  compression  de  la  moelle.  Parmi  les  premiers,  les  plus  fréquents  soûl 
les  douleurs  en  ceinture,  les  irradiations  excentriques  douloureuses  dans 
les  membres,  et  les  névralgies  persistantes  de  siège  variable  qui  résultent 
de  1 irritation  des  racines  postérieures;  les  douleurs  dorsales  spontanées 
sont  rares  en  1 absence  de  lésion  osseuse.  L’irritation  du  système  antérieur 
détermine  des  contractures  qui  occupent  les  muscles  de  la  nuque  ou  ceux 
des  membres,  selon  que  la  tumeur  est  plus  ou  moins  élevée;  parfois  aussi 
la  motricité  réflexe  de  la  moelle  est  accrue,  et  l’on  observe  des  tremble- 
ments, des  spasmes  ou  des  convulsions  généralisées  (épilepsie  spinale)  à 
la  suite  de  la  moindre  excitation  périphérique.  Ces  phénomènes,  résul- 
tant de  l’irritation  produite  par  la  tumeur  dans  les  points  où  elle  siège, 
peuvent  coïncider  avec  une  paraplégie  déjà  complètement  constituée;  on 
conçoit,  en  effet,  que  la  production  morbide,  si  elle  est  superficielle,  puisse 
interrompre  les  voies  de  la  conductibilité  cérébrale  et  causer  la  paraplégie, 
en  même  temps  qu’elle  irrite  la  substance  grise  ou  les  racines  anté- 
rieures et  en  exagère  l’excitabilité.  Du  reste,  ces  symptômes  convulsifs  ne 
sont  pas  constants,  comme  on  l’a  prétendu  ; dans  trois  cas  que  j’ai  suivis 
dès  le  début  et  dans  lesquels  la  compression  de  la  moelle  cervicale  était 
l’elïet  d’une  arthropathie  vertébrale,  ces  accidents  ont  manqué;  il  n’y  eut 
pas  d’autre  phénomène  d’hyperkinésie  qu’une  contracture  permanente 
des  muscles  cervicaux  postérieurs.  Le  symptôme  initial  est  parfois  tout  à 
fait  étrange;  lorsque  la  tumeur  occupe  la  région  cervicale  ou  la  partie  su- 
périeure de  la  région  dorsale,  la  dyspnée  ou  le  vomissement  peut  être  le 
premier  accident  qui  éveille  l’attention,  ou  bien  c’est  une  dilatation  anor- 
male et  persistante  de  l’une  ou  des  deux  pupilles  avec  ou  sans  saillie 
des  globes  oculaires  (excitation  de  la  région  cilio-spinale).  Si  la  lésion 
siège  au  niveau  de  la  moelle  dorso-lombaire,  la  rétention  d’urine,  la  con- 
stipation opiniâtre,  les  douleurs  gastro-intestinales  paroxystiques  peuvent 
précéder  toutes  les  autres  manifestations. 

Au  bout  d’un  temps  variable,  la  paralysie  motrice  apparaît  dans  les  mem- 
bres inférieurs;  elle  peut  être  rapide,  et  complète  d’emblée,  lorsqu’une  tu- 
meur extra-rachidienne  envahit  soudainement  le  canal,  ou  bien  encore  lors- 
que l'affaissement  brusque  des  vertèbres  produit  une  compression  subite  de 
la  moelle;  mais,  ces  cas  réservés,  le  développement  delà  paraplégie  est 
lent  et  graduel.  En  raison  du  petit  volume  que  présentent  parfois  les  tu- 
meurs méningo-spinales,  l’impuissance  motrice  n’est  pas  toujours  égale- 
ment prononcée  dans  les  deux  membres,  et,  comme  les  voies  de  la  conduc- 
tibilité motrice  ne  s’entre -croisenlpas  dansla  moelle,  on  peut  être  certain  que 
la  lésion  est  prédominante  du  côté  où  l’akinésie  est  le  plus  marquée;  c est 
précisément  l’inverse  pour  les  troubles  de  sensibilité.  Lorsque  les  sym- 
ptômes sont  asymétriques,  lorsque  la  lésion  est  unilatérale,  les  désordres 
de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  et  thermique  existent  du  côté  oppose 
à la  lésion,  c’est-à-dire  du  côté  où  la  paralysie  motrice  est  peu  marquée  ou 
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mille  (1).  Lorsque  la  tumeur  est  assez  volumineuse  pour  intéresser  les  deux 
moitiés  latérales  de  la  moelle,  ce  qui  est,  eu  somme,  le  cas  le  plus  ordi- 
naire, la  paralysie  motrice  est  symétrique  et  elle  se  complète  plus  ou 
moins  rapidement,  selon  que  la  compression  du  système  kinésodique  est 
partielle  ou  totale.  Il  va  de  soi  que  si  le  système  postérieur  échappe  à la 
compression,  la  sensibilité  reste  intacte,  et,  défait,  c’est  dans  les  tumeurs 
de  la  moelle  que  l’on  observe  le  plus  souvent  une  discordance  frappante 
entre  l’état  de  la  sensibilité  et  celui  de  la  motilité  volontaire.  L’extension  de 
la  paralysie  en  hauteur  est  surbordonnée  au  siège  de  la  lésion;  pour  peu 
qu’elle  soit  élevée,  les  mouvements  réflexes  et  électriques  sont  exagérés 
dans  toutes  les  parties  innervées  par  le  segment  inférieur  de  la  moelle,  et  ils 
conservent  ce  caractère  tant  que  ce  segment  n’est  pas  altéré  par  la  lésion 
primitive  ou  par  la  dégénération  secondaire  ; il  en  est  de  même  pour  la  nu- 
trition des  muscles  paralysés.  Lorsque  la  tumeur  occupe  l’extrémité  infé- 
rieure de  l’axe  spinal  ou  la  queue  de  cheval,  les  mouvements  réflexes  et 
électriques  sont  abolis  dès  les  premiers  jours  (quatre  à six)  dans  les  parties 
paralysées,  et,  dans  le  même  temps,  les  muscles  commencent  à s’atrophier. 
C’est  ici  une  nouvelle  application  de  celte  loi  que  je  me  suis  efforcé  do. 
mettre  en  lumière;  tant  que  l’influence  cérébrale  manque  seule  aux  mem- 
bres inférieurs,  la  motilité  réflexe  et  électrique,  la  nutrition  des  muscles, 
sont  intactes;  lorsque  l’influence  spinale  fait'  défaut,  ces  propriétés  sont 
rapidement  abolies.  Dans  quelques  circonstances,  la  maladie  débute  avec 
l’appareil  fébrile  et  les  phénomènes  aigus  propres  à la  méningo-myélite  ; à 
moins  qu’il  n’existe  une  tumeur  appréciable  à l’extérieur,  il  n’est  pas 
possible  de  différencier  celte  phlegmasie  symptomatique  de  l’inflammation 
méningo-spinale  primitive;  le  desideratum,  au  surplus,  est  de  médiocre 
importance. 

La  durée  varie;  le  cancer,  qui  est  rapidement  mortel,  tue  entre  quatre 
et  huit  mois;  avec  d’autres  tumeurs,  la  vie  a pu  se  prolonger  durant 
quinze  années  (cas  de  Gerutti)  ; mais  c’est  moins  la  nature  de  la  lésion 
que  son  siège  qui  influe  sur  la  rapidité  de  la  marche;  j’ai  vu  une  arthro- 
pathie  cervicale  causer  la  mort  en  moins  de  six  semaines.  Elle  est  amenée, 
comme  dans  toutes  les  maladies  chroniques  de  la  moelle,  soit  par  Dé- 
fendue de  la  paralysie,  soit  par  des  eschares,  par  une  cystite  ou  par  la 
i<  soiption  mineuse,  soit  par  une  maladie  intercurrente. 


(l)  Jaccoud,  les  Paraplégies  et  V Ataxie.  Paris,  186/,.  - Rosenthal,  Ueber  spinale  Hall 
seilenlulmungen  mil  Paralysa  der  gleichnamigen  und  Empfindungslahmung  der  entge 
Lcngeseliten  Korperhülfle  ( Oesler . Zeiis.  /•  prakt.  Hcilk.,  1867).  - Paoluzzi,  A/femn 
" ma  meta  latérale  del  midollo  spinale,  etc.  (Il  Morgagni,  1870).  - Burresi,  Supra  u 

^îficadi's'8^0^  ^ s^na,e  ned’uomo  ( lo  Sperimentale,  1871.  — lUvisla  seien 
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PRONOSTIC. 

Les  tumeurs  d’origine  syphilitique  sont  les  seules  qui  offrent  quelque 
chance  favorable;  encore  faut-il,  comme  je  l’ai  dit  déjà,  que  l’altération 
ne  soit  pas  ancienne,  sinon  elle  peut  avoir  causé,  ainsi  que  toute  autre 
fumeur,  des  lésions  secondaires  irréparables.  Il  convient  en  outre,  avant 
de  se  hasarder  à adoucir  la  sévérité  du  pronostic,  de  songer  à la  possibi- 
lité d’une  coïncidence  : un  individu  qui  a eu  la  syphilis  devient  paraplé- 
gique, il  y a quelque  chance  pour  que  la  paralysie  soit  sous  la  dépendance 
de  la  vérole  ; mais,  si  la  syphilis  a été  bien  traitée,  si  elle  remonte  à 
plusieurs  années  pendant  lesquelles  la  santé  a été  bonne,  il  peut  bien  y 
avoir  coïncidence,  c’est-à-dire  une  lésion  commune  de  la  moelle  chez  un 
individu  anciennement  syphilitique.  Ces  considérations  doivent  dominer 
l’appréciation;  le  praticien  prudent  ne  promettra  rien  avant  d’avoir  con- 
staté les  premiers  effets  d’un  traitement  spécifique. 

Le  traitement  palliatif  ou  symptomatique  ne  diffère  pas  de  celui  que- 
j’ai  exposé  à propos  de  la  myélite  chronique;  le  traitement  curatif  est 
unique;  c’est  le  traitement  anti-syphilitique  (traitement  mixte)  qui  doit 
être  tenté  dans  Ions  les  cas,  quels  que  soient  les  renseignements  donnés 
par  le  malade. 


TROISIÈME  LIVRE 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX  TROPHIQUE. 

CHAPITRE  PREMIER. 

ATROPHIE  KISCl’LAIRE  PROGRESSIVE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 


Indépendamment  des  fdets  moteurs  et  sensitifs,  les  muscles  reçoivent, 
par  les  nerfs  émanés  de  la  moelle,  des  fdets  sympathiques  ou  trophiques 
qui  maintiennent  et  règlent  leur  nutrition  ; l’inertie  d’un  nerf  complet  a 
donc  nécessairement  pour  effets  l’abolition  du  mouvement,  l’abolition  de 
la  sensibilité,  et  l’insuffisance  nutritive  (atrophie).  Dans  les  troncs  nerveux, 
les  trois  ordres  de  filets  soiU  intimement  groupés  ; ils  ne  peuvent  être 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne),  Mémoires  à l’Académie  des  sciences,  1849.  — Bulletin 
de  thérapeutique,  1853.  — Arch.  <jèn.  de  méd.,  1853.  — De  l’électrisation  localisée. 
Paris,  1855-1861.  — Aran,  Recherches  sur  une  maladie  non  encore  décrite  du  système 
musculaire  (Arch.  gén.  de  méd.,  1850).—  Bullet.  de  l’Acad.  de  méd.,  1854.—  Cruveil- 
hier,  Sur  la  paralysie  musculaire  progressive  atrophique  (Arch.  gén.  de  méd.,  1853-1856). 
— Thouvenet,  De  la  paralysie  musculaire  atrophique,  thèse  de  Paris,  1851.  — Bellouard, 
De  la  paralysie  musculaire  progressive,  thèse  de  Paris,  1853.  — Lemmer,  De  musculo- 
rum  athrophia  progressiva.  Berolini,  1853.  — Wilde,  De  atrophia  musculorum  progres- 
sive nonnulla.  Berolini,  1853.  — Oppenheimer,  Ueber  prog.  fettige  Muskelatr  ophie.  Hei- 
delberg, 1855.  — Friedberg,  Pathologie  und  Thérapie  der  Muskellahmung . Weimar,  1858. 

Boberts,  Essay  on  Wasting  Palsy.  London,  1858.  — Barnier,  Des  paralysies  mus- 
culaires, thèse  de  concours.  Paris,  1860.  — Beugmann,  Ein  Beitrag  sur  Nalurgesch.über 
piog.  Muskelatr ophie  (Petersb.  med.  Zeitsch.,  1864).  — J.  Smon,' Atrophie  musculaire 
progressive  in  Diclionn.  de  méd.  et  chir.  pratiques,  IV.  Paris,  1866.  — Jaccoud,  Cli- 
nique médicale.  Paris,  1867. 

Miles,  A caseof  progressive  muscular  atrophy  frein  lead poisoning  (The  Lancet,  1867). 

Eirand,  thèse  de  Strasbourg,  1867.  — Swarzenski,  Die  progressive  Muskelatr  ophie. 
Berlin,  1867.  — Degos,  thèse  Montpellier,  1867.  — Brugnoi.i,  Il  nitrato  d’argento 
nella  cura  dell’atropa  muscolare  progressiva  (Rivista  clin,  di  Bologna,  1867).  — Bene- 
niKT,  Electrotherapie.  Wicn,  1868.  — Loewenhard,  thèse  de  Paris,  1868.  — Tunkel, 
Drei  Edile  von  progresser  Muskelatr  ophie.  Berlin,  1868.  — Duchenne,  Sur  trois  nou- 
veaux cas  d’atrophie  musculaire  progressive  (Gai.  hôp.,  1868).  — Perruchot,  thèse  de 
1 ans,  1869.— Bamberger,  Beitrag  sur  Casuistik  der  progressive n Muskelalrophie  (Wiener 
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atteints  isolément,  de  sorte  que  la  lésion  totale  d’un  tel  nerf  a toujours 
le  triple  résultat  que  je  viens  d’indiquer;  mais  s’il  est  un  point  où  ces 
divers  éléments  peuvent  être  séparément  altérés,  l’efl'et  sera  simple  au 
lieu  d’être  complexe  : ce  sera,  suivant  le  cas,  ou  une  abolition  du  mou- 
vement seul,  ou  une  abolition  de  la  sensibilité  .seule,  ou  enfin  une  altéra- 
tion nutritive,  une  atrophie  seule.  Or,  celle  région  d’isolement  existe  en 
réalité;  pour  les  filets  moteurs,  c’est  le  système  spinal  antérieur  et  les 
racines  antérieures  jusqu’aux  ganglions  intervertébraux;  pour  les  filets 
sensitifs,  c’est  le  système  spinal  postérieur  et  les  racines  correspondantes; 
pour  les  filets  trophiques,  c’est  tout  le  trajet  qu’ils  parcourent  avant  leur 
fusion  avec  le  tronc  nerveux  périphérique,  savoir  : la  substance  grise  de 
la  moelle  où  ils  prennent  naissance,  les  racines  antérieures  et  posté- 
rieures par  lesquelles  ils  sortent  de  l’axe  spinal,  les  rameaux  anastomo- 
tiques qui  relient  la  moelle  au  sympathique,  enfin,  le  cordon  sympathique 
lui-même  (cordon  limitrophe)  et  les  branches  qui  en  émanent.  Dans  tous 
ces  points,  la  lésion  de  ce  système  de  nerfs  peut  être  isolée,  et,  dans  ce 
cas,  elle  a pour  seule  conséquence  l’insuffisance  nutritive;  si,  de  plus, 
cette  lésion  est  étendue  ou  progressive,  la  plus  grande  partie  du  système 
musculaire  animal  est  atteinte  d’atrophie  sans  paralysie  primitive  ou  con- 
temporaine du  mouvement  ni  du  sentiment.  C’est  précisément  là  la  carac- 
téristique clinique  de  la  maladie,  dont  la  condition  anatomique  et  patho- 
génique est  une  lésion  du  système  sympathique  ou  trophique. 

Les  causes  de  l’atrophie  musculaire  progressive  sont  peu  connues; 
plus  fréquente  à l’âge  adulte  qu’à  toute  autre  époque,  cette  maladie  at- 
teint l’homme  plus  souvent  que  la  femme;  l’hérédité,  l’action  prolongée 
du  froid  humide,  les  fatigues  musculaires,  les  excès  vénériens,  la  syphilis 
sont  les  seules  conditions  étiologiques  bien  élucidées;  mais  la  dernière 
est  tout  à fait  exceptionnelle  ; il  en  est  de  même  de  l’intoxication  satur- 
nine signalée  par  Wilks  et  Garrod. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  muscles  (1)  malades  sont  décolorés,  diminués  de  volume,  et  l’élé- 
ment contractile  subit  l’atrophie  granulo-graisseuse.  Les  stries  transver- 

nml.  Presse , 1869). — Grimm,  Ein  Fait  von  progressive r Muskelalrophie  (Virchow’ s Ar- 
ehiv,  1869.  — Ollivier,  Des  atrophies  musculaires , thèse  de  concours.  Paris,  1869. 

Da  Silva  Lima,  Union  méd.,  1869.  — Adams,  Progressive  muscular  atrophy  (Boston  med. 
and  surg.  Journ .,  1870).  — Morgan,  Ueber  progressive  Muskelalrophie.  Zurich,  1870. 
Duchenne,  De  l'électrisation  localisée. 

Vogt,  Ueber  progressive  Muskelalrophie  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871). 

(1)  Cruveilhier,  Aran,  Duchenne,  loc.  cit.  — Paget,  London  med.  Gazette,  1847. 
Robin,  Note  sur  Y atrophie  des  éléments  anatomiques  (Soc.  de  biologie,  1854).  — Mettes- 
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sales,  puis  les  longitudinales  disparaissent,  et  le  contenu  du  myolemme 
ou  sarcolemme  présente  une  segmentation  granuleuse  ; il  est  remplacé 
par  des  granulations  opaques,  de  nature  azotée,  qui  se  dissolvent  dans 
l’acide  acétique,  tandis  qu’elles  ne  sont  pas  modifiées  par  l’éther  ni  par 
l’alcool  ; la  diminution  de  volume  des  faisceaux  musculaires  est  considé- 
rable; de  50  à 70  millièmes  de  millimètre,  diamètre  normal,  ils  peuvent 
tomber  à 5 ou  4 millièmes  (Robin).  Ultérieurement,  ces  granulations  su- 
bissent la  transformation  graisseuse,  et  la  graisse  se  dépose  aussi  dans  les 
interstices  musculaires,  de  sorte  que  la  dégénérescence  adipeuse  est  à la 
fois  parenchymateuse  et  interstitielle.  Lorsque  la  maladie  est  récente,  on 
peut  n’observer  que  la  transformation  granuleuse  ; en  revanche,  si  l’alté- 
ration est  ancienne,  on  peut  ne  rencontrer  que  la  métamorphose  grais- 
seuse; c’est  là  ce  qui  explique  les  controverses  soulevées  par  cette  ques- 
tion : les  uns  (Cruveilhier,  Aran,  Duchenne)  admettant  comme  seule  lésion 
caractéristique  l’atrophie  graisseuse  ; les  autres  (Robin,  Ordonez)  ne  re- 
gardant comme  telle  que  la  dégénérescence  granuleuse.  Les  autopsies 
dans  lesquelles  on  a trouvé,  sur  le  même  individu,  les  deux  ordres  d’al- 
tération, démontrent  que  les  deux  opinions  sont  conciliables,  et  que  ces 
deux  lésions,  de  caractères  différents,  sont  les  deux  stades  successifs 
d’un  même  processus,  qui,  débutant  par  l’état  granuleux,  finit  par  la 
transformation  stéateuse.  L’altération  des  muscles  présente  une  extension 
variable,  mais  elle  est  toujours  bornée  aux  muscles  volontaires;  parmi 
ceux-ci,  les  muscles  de  l’œil  sont  les  seuls  dans  lesquels  on  n’ait  jamais  ob- 
servé l’atrophie  graisseuse  (Wachsmuth).  — Dans  quelques  cas  rares,  l’atro- 
phie de  l’élément  contractile  est  produite  par  un  autre  mécanisme,  savoir, 
parla  prolifération  des  éléments  conjonctifs  qui  entrent  dans  la  composition 
du  muscle;  quand  cette  substitution  est  complète,  les  fibres  musculaires 
sont  transformées  en  cordons  fibreux.  Cette  lésion  peut  coïncider,  chez  le 
même  sujet,  avec  la  transformation  graisseuse,  mais  elle  peut  exister 
seule. 

L état  du  système  nerveux  (1)  n’est  pas  toujours  le  même;  les  lésions 

îiEiMER,  Vierordl’s  Arcldv,  185 A . — Oppenheimer,  Virchow’s  Archiv,  1855.—  Virchow, 
Dessen  Arcluv,  1855.  — Pathologie  cellulaire.  Paris,  1861.—  Eisenmann,  Muskelalrophie, 
(Canstatt’s  Jahresb.,  III,  1859).  — Broca,  Bull,  de  la  Soc.  de  chir.,  1860.  — Ordonez, 

.Soc.  de  biologie,  1862.  — Meryon,  Cranular-Degeneralion,  etc.  {Med.-chir.  Transactions 
1866). 

(l)  Cruveilhier,  loc.  cit.  — Schneevogt,  Geval  van  Paralysie,  etc.  (van  Cruveilhier) 
(Nederland  Weekblad ; etc.,  185/,).  - Valentiner,  Fait  von  progresser  Muskelalrophie  ■ 
(Prag.  Viert.,  1855).  — Reade,  Contributions  lo  the  Pathology  of  lhe  spinal  Cord  (Dublin 
quart.  Journal,  1856).  — Frommann  une!  Leubuscher,  Ein  Fall  von  Atrophia  musc. 

'iTn  ^eutsche  Kllnilc’  1857).  — Biîattler,  Beitrag  sur  Lehre  der  Faradisation  (Aerstl. 

" e . ait  1858).  — Gull,  Guij’s  Hospital  Reports,  1859-1862.  — Hérard  et  Luys, 
jas.  mu.  ans,  1860.  — L.  Clarke,  Archiv  of  Medicine,  1861.  — British  and  for. 
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observées  sont  multiples  cl  diverses;  elles  ont  été  vues  dans  les  racines  an- 
térieures de  la  moelle,  dans  la  moelle  elle-même,  dans  les  cordons  sympathi- 
ques. — La  lésion  des  racines  nerveuses  antérieures  est  la  plus  commune; 
elle  consiste  dans  une  diminution  de  volume  causée  par  la  disparition  d’un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  tubes  nerveux.  A l’état  normal,  dans  la 
région  cervicale,  les  racines  postérieures  sont  aux  antérieures  comme  3 est 
«à  1 ; dans  la  région  dorsale,  comme  1 1/2  à 1 ; dans  la  région  lombaire, 
comme  2 à 1.  Dans  l’atrophie  musculaire,  le  volume  des  racines  anté- 
rieures peut  être  amoindri  au  point  que  le  rapport  soit  fle  10  à 1 au  cou 
et  de  5 à 1 dans  la  région  lombaire  (Cruveilhier).  Cette  altération  des  ra- 
cines antérieures  (qui  contiennent  des  fdets  moteurs  et  des  filets  originels 
du  sympathique)  est  plus  ou  moins  étendue,  mais  elle  est  toujours  plus 
marquée  dans  la  région  cervicale. 

Les  lésions  observées  dans  la  moelle  ont  souvent  coïncidé  avec  l’atrophie 
des  racines,  soit  antérieures,  soit  postérieures,  mais  elles  ont  été  isolées 
dans  quelques  cas;  les  principales  ont  été  les  suivantes  : ramollissement 
central  de  la  substance  grise  dans  la  région  cervico-dorsale  ; atrophie  de 
la  substance  grise  avec  dépôts  amyloïdes  et  corps  granuleux;  cette  atro- 
phie a porté  sur  les  cornes  antérieures,  sur  les  postérieures,  sur  les  deux 
groupes  cà  la  fois,  sur  la  commissure  postérieure,  sur  la  partie  centrale 
môme,  atrophiée  par  l'élargissement  du  canal;  dégénérescence  grise 
des  cordons  postérieurs  avec  production  de  corpuscules  amylacés. 

Les  exemples  de  lésion  du  sympathique  sont  jusqu’ici  au  nombre  de  six, 
le  premier  en  date  est  celui  de  Schneevogt,  les  deux  suivants  ont  été  vus 
par  moi  en  1804;  deux  appartiennent  à Duménil,  le  dernier  a été  observé 
par  Swarzenski  dans  la  clinique  de  Frerichs.  Dans  le  fait  de  Schneevogt,  la 
dégénérescence  graisseuse  du  sympathique  en  occupait  le  cordon  cervical 
et  le  cordon  dorsal;  dans  les  miens,  c’était  une  dégénérescence  fïbro- 
graisseuse  occupant  le  cordon  limitrophe  au  cou,  le  ganglion  cervical  su- 

med.-chirurg.  Review , 1863.  — Trousseau,  Clinique  méd.  — Vulpian,  Union  méd.,  1863. 

— Jaccoud,  Sur  deux  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  (Bull,  de  la  Soc.  méd.  des 
hiip.  — Union  méd.,  1864).  — Schuppel  (0.),  Ueber  Ilydromyelus  ( Archiv  d.  lleilh., 
1863).  — Baudrimont,  Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1866.  — Virchow,  loc.  cil. — 
L.  Cooper,  Med.-chir.  Transactions,  1866.  - Duménil,  Nouveaux  faits  relatifs  à la  pa- 
thogénie de  l’atrophie  muscul.  progressive  (Gai.  kebdom .,  1867). 

Clarke  and  Jackson,  On  a case  of  muscular  alrophy  with  diseuse  of  the  spinal  cord 
and  medulla  oblongata  ( Med.-chir . Transact.,  1867).  — Bastian,  On  a case  of  concussire 
lésion  with  extensive  secundurg  degenerations  of  the  spinal  cord,  followed  bg  gêna  al  mus- 
cular alrophy  ( eodem  loco,  1867).  — Eui.knrurg  und  Guttmann,  Die  Pathologie  des  Sym- 
pathicus  ( Arch . f.  Psychiatrie,  1868).  — Bamberger,  loc.  cit.  — Grimm,  loc.  cil.  — 
Virchow,  Progressive  Atrophie  der  Muskeln  und  des  Rückenmarks  (Dessen  Ai  chic,  1860). 

— Hayem,  Note  sur  un  cas  d'atrophie  musc,  progr.  (Arch.  de  physiol.  1860).  Joifroy, 
Atrophie  musc,  progressive  (Gai.  méd.  Paris,  1870). 
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périeur  el  les  rameaux  anastomotiques  avec  la  moelle  (dans  un  des  cas). 
Dans  ces  trois  faits,  l’atrophie  des  racines  antérieures  existait  à des  degrés 
divers,  mais  la  moelle  était  saine;  dans  les  observations  de  Duménil,  il 
s’agit  d’une  atrophie  scléro-graisseuse  du  sympathique  cervico-dorsal  et 
d’une  altération  granulo-graisscuse  du  sympathique  lombaire,  coïncidant 
avec  l’atrophie  des  racines  et  avec  des  lésions  multiples  de  la  moelle,  et 
même  des  ganglions  intervertébraux.  Dans  la  relation  de  Swarzenski,  il  est 
dit  que  les  deux  ganglions  supérieurs  du  sympathique  étaient  très-aplatis 
et  de  couleur  livide,  et  que  le  cordon  limitrophe  était  très-mince.  L’ab- 
sence d’examen  microscopique  ne  permet  pas  d’accorder  à ce  fait  la 
même  valeur  qu’aux  précédents  (l). 

Lorsque  les  lésions  du  système  nerveux  ne  sont  pas  également  pro- 
noncées des  deux  côtés,  l’atrophie  des  muscles  prédomine  du  côté  où 
l’altération  nerveuse  est  le  plus  marquée  (faits  de  Duménil,  de  Schup- 
pel,  etc.);  de  même,  lorsque  la  lésion  nerveuse  est  circonscrite,  l’atrophie 
musculaire,  tout  en  présentant  ses  caractères  anatomiques  ordinaires,  est 
limitée  à la  région  périphérique  correspondant  au  siège  de  la  lésion 
(faits  de  Traube,  Wachsmuth,  Lebert,  Cooper).  Ce  rapport,  que  j’ai  déjà 
signalé  dans  mes  leçons  cliniques,  est  d’une  grande  importance  pour  l’in- 
terprétation pathogénique  de  la  maladie.  Il  en  est  de  même  de  l’atrophie 
des  nerfs  moteurs  crâniens,  qui  a été  plusieurs  fois  observée  (par  Duménil 
entre  autres)  conjointement  avec  l’atrophie  musculaire,  la  lésion  des 
racines  antérieures  et  celle  de  la  moelle;  dans  ces  cas  complexes,  les 
muscles  innervés  par  les  nerfs  crâniens  malades  sont  paralysés,  mais  ils 
ne  sont  pas  atrophiés  d’emblée,  parce  que  c’est  par  le  ganglion  de  Gasser 
et  le  trijumeau  que  le  sympathique  est  distribué  à la  face  et  à la  langue. 

Parmi  les  lésions  de  la  moelle  constatées  chez  les  individus  tués  par 
1 atrophie  musculaire  progressive,  l’atrophie  des  cornes  grises  antérieures 
est  une  des  plus  fréquentes;  par  suite  on  en  est  arrivé  en  France  à re- 
garder celte  altération  comme  la  caractéristique  anatomique  constante  de 
la  maladie;  dans  cette  manière  de  voir  il  y aurait  un  rapport  aussi  net, 
aussi  régulier  entre  l’atrophie  musculaire  progressive  et  la  myélite  chro- 
nique des  cornes  antérieures,  qu’entre  l’ataxie  locomotrice  et  la  myélite 
sclcreuse  des  cordons  postérieurs.  Cette  affirmation  n’est  pas  juste,  le  rap- 
poit  prétendu  n est  pas  constant;  il  suffit  pour  s’en  convaincre  de  se  rc- 

(1)  Chez  un  individu  qui  avait  traversé  une  maladie  fébrile  grave  (sans  doute  le  ty- 
phus), Astegiano  a observé  des  abcès  froids  multiples,  des  ulcérations  sur  le  côté  droit 
du  corps,  des  hyperémies  partielles  de  la  face  du  même  coté,  et  une  atrophie  muscu- 
laue  générale,  présentant  son  maximum  à droite.  L’autopsie,  complétée  par  l’examen 
microscopique,  révéla,  entre  autres  lésions,  une  atrophie  du  sympathique  droit  avec  dis- 
parition des  éléments  nerveux  dans  les  trois  ganglions  cervicaux  et  dans  les  ganglions 
lombaires  (Gaz.  med.  di  Torino , 1865). 
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porter  à rémunération  ci-dessus  des  lésions  spinales  diverses,  dûment 
constatées  par  des  observateurs  compétents;  et  de  plus  on  peut  encore 
opposer  a celte  théorie  les  faits  de  Duménil,  et  les  deux  observations  plus 
récentes  de  mon  excellent  ami  Bamberger;  dans  ces  cas,  l’autopsie  et 
I examen  microscopique  ont  été  faits  par  von  Recklinghausen,  qui  a si- 
gnalé 1 intégrité  complète  de  la  moelle.  Dans  l’un  des  cas,  les  racines 
antérieures  étaient  seules  lésées;  dans  l’autre,  où  l’atrophie  des  muscles 
était  moins  avancée,  ces  racines  étaient  tout  à lait  normales,  mais  dans 
les  muscles  les  plus  altérés,  on  trouvait  déjà  quelques  fibres  nerveuses 
dégénérées.  La  netteté  des  résultats  était  telle  dans  ces  deux  autopsies 
(pie  Bamberger  a conclu  de  laque,  dans  l’atrophie  musculaire  progressive, 
le  processus  débute  par  la  dégénération  des  muscles,  et  que  les  altérations 
des  nerfs  périphériques  et  des  racines  antérieures  sont  des  lésions  secon- 
daires. 


SYMPTOMES  (1). 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  début  est  lent  et  insidieux; 
c’est  l’affaissement  d’une  saillie  musculaire  ou  la  difficulté  de  certains 
mouvements  qui  éveille  l’attention  du  malade,  dont  la  santé  reste  d’ail- 
leurs parfaite  à tous  égards.  Celte  forme  torpide  est  de  beaucoup  la  plus 
commune;  mais,  dans  quelques  cas,  les  premiers  symptômes  sont  des 
douleurs  paroxystiques  dans  la  continuité  des  membres  et  dans  les  extré- 
mités osseuses.  Ces  douleurs,  qui  simulent  des  névralgies  ou  des  douleurs 
rhumatoïdes  disséminées,  peuvent  persister  plusieurs  semaines  et  même 
plusieurs  mois;  en  général,  la  dégradation  des  muscles  est  alors  plus  ra- 
pide, au  moins  à son  début;  c’est  la  forme  active.  Le  début  par  les  extré- 
mités inférieures  est  relativement  rare  ; ce  sont  les  membres  supérieurs 
(plus  ordinairement  le  membre  droit)  qui  sont  atteints  les  premiers,  et  ils 
le  sont  des  extrémités  vers  le  tronc;  l’atrophie  porte  d’abord  sur  les 
muscles  des  éminences  hypothénar  et  tliénar,  sur  les  muscles  interos- 
seux; quelquefois  le  deltoïde  est  pris  en  même  temps;  dans  d’autres  cas, 
l’ascension  est  plus  graduelle,  le  groupe  des  extenseurs  ou  celui  des  flé- 
chisseurs du  poignet  est  frappé  avant  le  muscle  du  moignon  de  l’épaule. 

(1)  Plieninger,  Paralysis  muscularis  atrophica  (Wurtemb.  corresp.  Blatt.  1854).  — 
Barwinkel , Prag.  Vierlelj.,  1858.  — Bamberger,  Oesterrrech.  Zeitschr.  fiir  praht.  Heil., 
1860.  — Rosentral,  Wiener  med.  Ilalle,  1862.  — Benedikt,  Einige  Deobacht.,  eic. 
( W'ien . med.  Halle,  1863).  — Die  Resultale  der  etectrisclien  Untersuchungen,  etc.  M ien, 
1865.  — Rgmak,  Ueber  die  HeiUtarkeit  der  progressio.  Muskel atrophie  ( Oeslerreich . Zei!- 
sclir.  fiir  praht.  Ileillc.,  1862).  — Voisin  (A.),  Gai.  heh.,  1863.  — Jaccoud,  Clinique 
mèd.  Paris,  1867.  — Loewenhard,  Quelques  recherches  sur  l'atrophie  musc.,  thèse  de 
Paris,  1867. 
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Aux  membres  inférieurs,  la  marche  des  accidents  présente  les  mêmes 
caractères  ; l’atrophie  y débute  parfois  par  les  muscles  correspondants  à ceux 
qu’elle  a occupés  d’abord  aux  membres  supérieurs,  mais,  souvent  aussi, 
elle  présente  une  distribution  différente,  et,  tandis  qu’à  l’avant-bras,  par 
exemple,  elle  est  limitée  au  groupe  des  fléchisseurs,  elle  peut  être  circon- 
scrite à la  jambe,  à la  masse  des  gastrocnémiens.  Autant  le  début  parles 
petits  muscles  des  mains  et  des  pieds  est  ordinaire,  autant  la  diffusion 
ultérieure  de  la  lésion  est  irrégulière  et  capricieuse;  elle  n’est  réglée  ni 
par  la  distribution  des  nerfs,  ni  par  l’association  fonctionnelle  des  mus- 
cles; bien  plus,  les  divers  faisceaux  d’un  même  muscle  peuvent  être 
inégalement  atteints. 

L’atrophie  disséminée  des  organes  contractiles  produit  des  désordres 
multiples  qui  peuvent  être  rapportés  à trois  groupes  : déformations,  atti- 
tudes vicieuses,  troubles  du  mouvement. 

Les  déformations  consistent  dans  l’effacement  des  saillies  musculaires 
normales;  aux  mains,  les  éminences  thénar  et  hypothénar  sont  affaissées, 
et  la  peau  qui  les  recouvre  acquiert  une  flaccidité  proportionnelle  à la  di- 
minution de  son  contenu;  les  espaces  interosseux  se  dessinent  en  creux  ; le 
premier,  entre  autres,  ne  semble  formé  que  par  l’adossement  des  deux 
feuillets  tégumentaires.  A l’avant-bras,  suivant  que  l’atrophie  porte  sur  les 
fléchisseurs,  les  extenseurs  ou  les  supinateurs,  le  relief  antérieur,  le  pos- 
térieur ou  l’externe  s’efface  et  disparaît;  au  moignon  de  l’épaule  on  trouve, 
au  lieu  d’une  proéminence  arrondie,  un  méplat  dans  lequel  on  peut  intro- 
duire la  main  jusqu’au-dessous  de  la  voûte  acromio-coracoïdienne.  L’atro- 
phie des  muscles  scapulo-verlébraux  fait  saillir  l’angle  inférieur  et  le  bord 
interne  de  l’omoplate;  en  un  mot,  les  déformations  existent  partout  où  les 
muscles  sont  altérés,  et  elles  sont  toujours  proportionnelles  au  degré  de 
l’atrophie.  Il  résulte  de  là  que  la  diminution  de  volume  du  système  muscu- 
laire n’est  pas  uniforme  ; à côté  de  régions  affaissées,  on  en  voit  d’autres 
qui  ont  conservé  leur  aspect  normal,  et  ce  défaut  de  régularité  dans  les 
changements  delà  forme  extérieure  du  corps  est  d’une  grande  importance 
pour  le  diagnostic,  car  il  prévient  toute  confusion  entre  l’atrophie  muscu- 
laire progressive  et  l’émaciation.  D’ailleurs,  dans  l’atrophie,  la  face  con- 
serve longtemps  ses  caractères  naturels,  et  il  n’y  a pas  de  maladie  an- 
térieure à laquelle  on  puisse  imputer  la  dégradation  de  l’organisme.  Les 
déformations  sont  facilement  appréciables  par  la  vue  et  par  la  palpation 
chez  les  individus  maigres;  mais,  chez  les  sujets  gras,  le  développement 
des  couches  sous-cutanées  les  masque  complètement,  et  la  maladie  n’est 
décelée  que  par  les  troubles  fonctionnels  et  par  l’exploration  électrique. 

Les  attitudes  vicieuses  résultent  précisément  de  la  distribution  irrégu- 
lière delà  lésion;  l’atrophie,  portant  d’abord  exclusivement  sur  certains 
muscles  et  y restant  plus  ou  moins  longtemps  circonscrite  avant  de  frapper 
les  antagonistes,  l’équilibre  musculaire  statique  est  rompu,  et  les  parties 
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malades  prennent  des  positions- anormales,  commandées  par  l’impuissance 
relative  des  muscles  altérés  et  par  la  prédominance  des  muscles  restés  in- 
tacts. Rien  de  plus  variable  que  ces  attitudes,  qui  sont  subordonnées  au 
siège  et  au  degré  de  l’atrophie  ; le  principe  général  que  je  viens  de  formuler 
renferme  la  solution  de  tous  les  cas  particuliers;  il  suffit,  pour  les  interpré- 
ter, de  connaître  le  rôle  physiologique  des  divers  muscles,  .le  signalerai 
cependant  d’une  manière  spéciale  l’attitude  des  mains,  parce  que  c’est  là 
que  la  rupture  de  l’équilibre  entre  les  agents  contractiles  produit  les  effets 
les  plus  précoces  et  les  plus  marqués.  Si  l’atrophie  porte  sur  les  extenseurs 
des  doigts  et  du  poignet,  la  main  est  entraînée  dans  une  flexion  plus  ou 
moins  complète  par  l’action  prépondérante  des  fléchisseurs,  et  elle  présente 
alors  une  des  variétés  de  ce  que  l’on  appelle  la  main  en  griffe  ; mais  on  ob- 
serve des  différences  intéressantes  suivant  que  les  muscles  interosseux  sont 
lésés  ou  intacts.  Dans  le  premier  cas,  lorsque  l’atrophie  atteint  à la  fois  les 
extenseurs  des  doigts  et  les  interosseux,  la  flexion  est  générale  dans  toutes 
les  articulations  du  poignet  et  des  doigts,  et  les  extrémités  digitales  se  rap- 
prochent plus  ou  moins  de  la  paume  delà  main.  Dans  le  second  cas,  lorsque 
l’atrophie  n’occupe  que  les  extenseurs,  la  position  de  la  main  est  autre  ; le 
poignet  est  encore  fléchi,  les  doigts  sont  fléchis  dans  les  articulations  mé- 
tacarpo-phalangiennes; mais  comme  l’action  des  interosseux  est  conservée, 
et  comme  ces  muscles  sont  les  vrais  extenseurs  des  deux  dernières  pha- 
langes, ils  contre-balancent  l’action  des  fléchisseurs  sur  ces  os  ; la  phalangine 
et  la  phalangette  sont  dans  l’extension  droite  sur  la  première  phalange 
fléchie.  Enfin,  lorsque  les  interosseux  sont  seuls  atrophiés,  les  extenseurs 
renversent  les  premières  phalanges  sur  les  métacarpiens,  dans  l’extension 
forcée,  et  les  deux  dernières  phalanges,  qui  ne  peuvent  plus  être  étendues, 
s’infléchissent  sur  les  premières.  Ces  variétés  appartiennent  toutes  au  type 
de  flexion  de  la  main;  l’atrophie  prédominante  des  fléchisseurs  produit 
le  type  opposé,  le  type  d’extension  ; la  main  est  renversée  en  arrière  dans 
l’articulation  du  poignet,  et  les  phalanges  sont  dans  l’extension  droite  ou 
forcée.  Les  attitudes  vicieuses  produites  par  l’atrophie  de  certains  muscles 
pourraient  être  rapportées  à la  contracture  des  muscles  antagonistes.  Cette 
erreur  grave  sera  évitée  à l’aide  des  signes  suivants  : tant  que  l’atrophie 
n’est  pas  très-avancée,  l’attitude  vicieuse  n’est  constante  que  pendant  le 
repos  musculaire  ; par  un  effort  volontaire,  le  malade  peut  ramener  ses 
membres  à une  position  normale  ou  voisine  de  la  normale,  et  cela  sans 
ressentir  aucune  douleur;  de  même,  si  le  médecin  cherche  à redresser  les 
courbures  pathologiques,  il  y parvient  aussitôt  sans  éprouver  de  résistance 
et  sans  provoquer  de  sensation  douloureuse.  Ces  caractères  sont  absolus, 
ils  éliminent  toutes  les  formes  de  contractures.  11  est  une  autre  particu- 
larité qui  est  propre  aux  positions  vicieuses  de  l’atrophie  musculaire, 
c’est  leur  mutabilité;  lorsque  la  maladie  envahit,  dans  sa  marche  progres- 
sive, des  muscles  qu’elle  avait  respectés  jusqu’alors,  les  conditions  de 
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l’équilibre  statique  sont  de  nouveau  modifiées,  et  la  situation  des  parties 
subit  un  changement  parallèle;  un  exemple  fera  bien  comprendre  ce  fait. 
L’atrophie  des  extenseurs  et  des  inlerosseux  a entraîné  la  main  dans  la 
Hexion  forcée;  mais  voilà  qu’au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  les 
fléchisseurs  sont  pris  à leur  tour  ; aussitôt  leur  force  diminue,  elle  devient 
de  moins  en  moins  prépondérante  relativement  à l’action  affaiblie  des 
extenseurs,  la  main  et  les  doigts  se  redressent  peu  à peu,  et,  lorsque 
l’atrophie  est  aussi  prononcée  sur  les  fléchisseurs  que  sur  leurs  antagonistes, 
la  main  arrive  à la  rectitude  sur  l’axe  du  membre,  et  elle  oscille  indiffé- 
remment dans  la  flexion  et  dans  l’extension,  selon  les  hasards  du  mouve- 
ment et  la  position  du  bras.  Cette  succession  de  phénomènes,  qui  est 
également  observée  aux  membres  inférieurs,  n’est  pas  moins  significative 
pour  le  pronostic  que  pour  le  diagnostic  ; la  phase  d’oscillation  indiffé- 
rente est  toujours  plus  grave  que  la  phase  de  station  fixe,  parce  qu’elle 
implique  une  atrophie  plus  étendue,  et,  partant,  une  infirmité  plus  com- 
plète. 


L’impuissance  motrice  est  toujours  un  phénomène  secondaire,  résultat 
de  la  dégradation  du  système  musculaire;  il  y a moins  de  mouvement  pro- 
duit, parce  qu’il  y a moins  d’éléments  contractiles  pour  le  produire;  mais 
les  muscles,  tout  altérés  qu’ils  sont,  obéissent  à la  volonté;  il  n’y  a donc 
pas  paralysie  dans  le  sens  précis  de  ce  terme,  qui  implique  l’existence 
d’une  perturbation  de  l’innervation  motrice  volontaire.  Celle-ci  est  intacte, 
mais  le  muscle  est  insuffisant  pour  en  accomplir  les  manifestations,  et  il 
y a un  rapport  rigoureusement  proportionnel  entre  le  déchet  musculaire 


elle  degré  de  l’akinésie;  aussi  la  perte  du  mouvement  est-elle  graduelle 
et  non  pas  totale  d’emblée  ; la  fatigue  est  plus  prompte  et  le  mouvement 
devient  incertain,  il  n’est  plus  suffisant  pour  l’acte  voulu;  enfin,  lorsque 
l’atrophie  est  plus  avancée  encore,  la  contraction  des  débris  musculaires 
qui  survivent  n’est  plus  assez  puissante  pour  mouvoir  les  leviers  osseux, 
elle  est  stérile,  et  le  malade  est  aussi  infirme  que  s’il  était  atteint  d’une 
paralysie  vraie;  mais,  tant  qu’il  reste  du  muscle,  la  contraction  a lieu; 
elle  est  souvent  appréciable  à la  vue,  à travers  les  téguments;  elle  l’est, 


en  tous  cas,  par  1 exploration  électrique.  Les  akinésies  sont  irrégulière- 
ment disséminées  comme  l’atrophie  elle-même.  ' % 

Les  muscles  en  voie  d’atrophie  sont  très-fréquemment  le  siège  de  con- 
tractions fjbrillaires,  plus  rarement  de  véritables  contractions  sont, 
observées;  ces  phénomènes  dont  les  malades,  ordinairement  du  moins, 
n ont  pas  conscience,  sont  d’une  grande  valeur  diagnostique;  les  contrac- 
tions tibrillaires,  entre  autres,  sont  un  symptôme  précoce,  et,  lorsqu’on 
les  voit  apparaître  sur  des  muscles  qui  en  avaient  été  jusqu’alors  exempts, 
on  peut  être  certain  qu’ils  vont  être  atteints  par  l’atrophie.  — Dans 
quelques  cas,  les  mouvements  réflexes  sont  exagérés,  mais  cette  modifi- 
cation n est  pas  constante.  — Les  mouvements  provoqués  par  I’élec- 
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tricité  persistent  tant  qu’il  reste  du  tissu  musculaire  normal,  mais  l’é- 
nergie de  la  contraction  diminue  à mesure  que  la  fibre  contractile  disparaît  ; 
on  conçoit  même  la  possibilité  d’une  absence  totale  de  contraction,  si  le 
muscle  est  complètement  détruit;  mais  je  ne  l’ai  jamais  observée,  et  je 
tiens  du  célèbre  professeur  Scbilf  qu’il  n’a  pas  non  plus  constaté  ce  phé- 
nomène. L’exploration  électrique  révèle  quelques  autres  particularités 
qui  ont  été  signalées  par  Benedikt,  et  qui  démontrent  l’existence  d’un 
désordre  primordial  de  l’innervation  ; dans  les  muscles  sains,  qui  vont 
être  atteints,  l’épuisement  de  la  contractilité  est  plus  rapide  qu’à  l’état 
normal;  des  muscles  non  encore  atrophiés  présentent  fréquemment  une 
diminution  considérable  de  leur  contractilité  électrique  ; l’excitation  de 
certains  muscles  manifestement  atrophiés  détermine  des  contractions  dans 
les  antagonistes  ; dans  quelques  cas,  enfin,  l’excitabilité  des  troncs  nerveux 
moteurs,  dont  les  muscles  ne  sont  encore  que  peu  ou  point  lésés,  est 
modifiée  d’une  manière  notable,  soit  en  plus,  soit  en  moins  ; ce  dernier 
phénomène  n’a  été  observé  jusqu’ici  qu’avec  le  courant  galvanique.  — La 
température  des  parties  atrophiées  est  au-dessous  de  la  normale,  et  ce 
refroidissement  constant  doit  être  rapporté  à la  diminution  quantitative 
des  tissus;  il  y a moins  d’échange  nutritif,  partant  moins  de  chaleur. 
Dans  un  cas  que  j’ai  observé,  le  degré  du  refroidissement  n’était  pas 
toujours  le  même;  il  y avait  des  accès,  de  quelques  heures  de  durée, 
pendant  lesquels  la  température  du  membre  le  plus  atrophié  s’abaissait 
de  3 à 4 degrés  au-dessous  de  sa  moyenne  habituelle;  je  ne  sais  si  ce 
phénomène  remarquable  sera  constaté  chez  d’autres  malades,  mais  il  est 
clair  que  ce  refroidissement  variable  ne  peut  être  imputé  au  déchet  des 
tissus.  Il  est  produit  par  une  ischémie  paroxystique,  c’est-à-dire  par 
l’excitation  momentanée  des  nerfs  vasculaires.  — On  a observé,  dans 
quelques  cas,  un  rétrécissement  pupillaire,  symptôme  qui  est  dû  à 
l’inertie  des  nerfs  sympathiques  dilatateurs  de  l’iris.  — La  contracture 
vraie  des  muscles  sains  ou  incomplètement  atrophiés  est  exceplionnelle, 
mais  elle  a été  constatée  par  plusieurs  observateurs  (1);  celte  contracture 
est  temporaire  ou  permanente;  ainsi,  chez  le  malade  d’Oppenheimer,  la 
contracture  des  fléchisseurs  de  la  jambe  maintenait  le  genou  dans  une 
flexion  insurmontable  qui  persista  jusqu’à  la  mort.  — Les  fonctions 
végétatives  restent  intactes  aussi  longtemps  que  l’atrophie  n’en  com- 
promet pas  les  agents  mécaniques  (muscles  de  la  respiration  et  de  la 
déglutition);  l’échange  nutritif  moléculaire  n’est  pas  altéré  d’une  manière 
appréciable,  tout  au  moins  les  analyses  de  Lowenhard  ne  signalent-elles 
aucune  modification  notable  dans  la  constitution  chimique  de  1 urine, 
résultat  négatif  également  obtenu  par  le  professeur  Bamberger. 

Tels  sont  les  symptômes  de  l 'atrophie  musculaire  pure ; dans  certains 


(1)  Gros,  Oppenheimer,  Valentiner,  Gairhner,  Jaccoud. 
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cas,  le  tableau  clinique  est  moins  net;  aux  désordres  caractéristiques  de 
la  maladie  s’ajoutent  des  troubles  de  sensibilité  (anesthésie)  ou  des  phé- 
nomènes de  paralysie  motrice  vraie  ; ceux-ci  sont  reconnaissables  à l’abo- 
lition complète  du  mouvement  dans  des  muscles  qui  ne  sont  encore  que 
peu  ou  point  atrophiés  (1).  Ces  symptômes  surajoutés  sont  de  véritables 
complications,  dont  la  cause  est  l’extension  des  lésions  nerveuses  au  delà 
du  système  trophique;  plusieurs  des  faits  anatomiques  cités  plus  haut 
démontrent  la  réalité  de  ces  lésions  complexes. 

La  marche  de  la  maladie  est  lente,  mais  elle  justifie  le  plus  souvent  la 
qualification  de  progressive  qui  lui  a été  donnée  ; elle  se  généralise  à la 
plus  grande  partie  du  système  musculaire,  et  transforme  l’individu  le 
plus  robuste  en  un  malheureux  infirme  qui  peut  à peine  faire  un  mou- 
vement dans  son  lit  ou  porter  ses  aliments  à sa  bouche.  L’atrophie  des 
muscles  respiratoires  produit  l’insuffisance  des  mouvements  du  thorax  et 
une  dyspnée  habituelle;  et  il  suffit  alors  de  la  plus  légère  affection  bron- 
cho-pulmonaire pour  amener  la  mort  par  asphyxie.  Dans  d’autres  circon- 
stances, le  patient  succombe  à l’épuisement,  parfois  enfin  il  est  emporté 
beaucoup  plus  tôt  par  quelque  maladie  intercurrente.  Abstraction  faite  de 
cette  dernière  éventualité,  la  durée  de  l’atrophie  musculaire  progressive 
est  longue,  mais  elle  est  très-variable,  de  deux  à dix  ans  et  plus  ; tout 
dépend  de  la  lésion  plus  ou  moins  précoce  des  muscles  de  la  respiration 
et  de  la  déglutition.  Dans  quelques  cas,  la  progression  n’est  pas  continue  ; 
après  avoir  atrophié  un  certain  nombre  de  muscles,  la  maladie  peut 
rester  stationnaire  et  ne  reprendre  qu’au  bout  de  plusieurs  années  sa  mar- 
che envahissante;  dans  des  cas  plus  heureux  encore,  mais  plus  rares, 
l’état  stationnaire  est  définitif.  Quant  à une  guérison  véritable,  elle  est 
exceptionnelle  ; la  gravité  du  pronostic  n’est  amoindrie  que  dans  les  cas 
où  la  maladie  est  sous  la  dépendance  de  la  syphilis,  or  ce  rapport  étiolo- 
gique est  tout  à fait  insolite. 


DIAGNOSTIC. 

Les  éléments  de  diagnostic  sont  au  nombre  de  trois,  savoir  : 1°  la  rela- 
tion chronologique  de  l’atrophie  et  de  l’impuissance  motrice  ; 2°  le 
mode  de  distribution  des  atrophies;  3°  le  développement  spontané 


CD  c’est  d’après  celte  modification  dans  les  symptômes  que,  chez  la  femme  dont  l’his- 
toire est  exposée  dans  mes  Leçons  cliniques,  j’ai  diagnostiqué,  plus  de  deux  ans  avant  la 
mort,  une  lésion  de  la  moelle  ( Leçons  cliniques  de  la  Charité,  p.  371).  — Ce  diagnostic  a 
été  vérifié  à l’autopsie  faite  par  mon  collègue  Charcot,  dans  le  service  duquel  la  malade 

avait  ete  transportée  (voy.  Ollivier,  Des  atrophies  musculaires,  thèse  de  concours  Paris 
1869). 

Jaccoud.  — Path.  int.,  3®  édit.  , _ .,5 
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et  le  caractère  progressif  des  accidents.  Le  premier  de  ces  éléments 
élimine  en  bloc  les  paralysies  motrices  résultant  d’une  lésion  du  cerveau, 
delà  moelle  ou  des  nerfs  périphériques;  le  second  exclut  les  paralysies 
diffuses,  avec  atrophie  précoce,  qui  sont  produites  par  l’altération  des 
nerfs  moteurs  (ici  les  désordres  sont  rigoureusement  localisés  suivant  la 
sphère  de  distribution  des  nerfs  atteints)  ; le  troisième  écarte  les  atrophies 
secondaires  et  fixes  qui  succèdent  aux  pyrexies,  aux  névralgies,  aux  dou- 
leurs rhumatismales  rebelles,  et  parfois  à la  spedalskhed.  — Chez  les 
enfants,  la  maladie  débute  souvent  par  les  muscles  des  lèvres,  et  elle  y 
reste  limitée  pendant  quelques  années  avant  de  prendre  sa  marche  pro- 
gressive (Duchenne). 


TRAITEMENT  (1). 

L’iodure  de  potassium  est  le  seul  médicament  interne  qui  ait  enrayé 
la  maladie  : il  s’agissait  de  deux  individus  syphilitiques  (Niepce,  Rodet); 
dans  deux  cas,  Taylor  dit  avoir  obtenu  le  même  succès,  bien  que  les 
patients  ne  fussent  pas  sous  le  coup  de  la  syphilis.  Tous  les  autres  agents 
pharmaceutiques  ont  échoué  jusqu’ici;  le  traitement  le  plus  efficace 
consiste  dans  l’emploi  simultané  de  l’hydrothérapie  ou  des  bains  sulfureux 
(eaux  d’Aix-la-Chapelle),  du  massage  et  de  l’électricité.  A défaut  d’ap- 
pareil galvanique,  on  peut  recourir  à la  faradisation  localisée,  mais  le 
courant  constant  donne  des  résultats  plus  certains  et  plus  rapides  ; il  faut 
l’appliquer  selon  la  méthode  de  Remak,  placer  le  pôle  cuivre  sur  les  ver- 
tèbres cervicales  et  le  pôle  zinc  sur  la  région  du  sympathique,  au  cou. 


CHAPITRE  II. 

SCLÉROSE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE. 


Cette  maladie,  signalée  par  Seidel  en  1867,  sous  le  nom  d’atrophie  lipo- 
mateuse  des  muscles,  a été  décrite  par  Duchenne  sous  le  nom  de  paralysie 
pseudo-iiypertrophique  ou  myosclérosique  ; elle  est  cliniquement  consti- 
tuée par  une  diminution  de  la  motilité  avec  augmentai  ion  de  volume  (hyper- 

(1)  Graves,  Clinique  mèd.  (trait,  de  Jaccoud).  Paris,  1862.  — Niepce,  Union  rnéd., 
1863.  — Rodet,  Eod.  loco,  1859.  — Taylor,  Cases  of  wastinq  Palsij  (Med.  Times  and 
Gaz.,  1863).  — Jakob,  Fait  von  geheilter  allg.  Atrophie  (Schweizerisch.  Zeitsch.  f. 
Heükunde,  1865).  — Duciienne,  Remak,  Benedikt,  loc.  cil. 
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mégalie)  des  muscles  paralysés  (I).  L’anatomie  pathologique  est  incomplète, 
l’état  des  muscles  est  connu,  celui  du  système  nerveux  est  ignoré;  c’est, 
par  analogie,  et  en  raison  de  certains  symptômes,  que  j’ai  classé  cette 
maladie  parmi  celles  de  l’appareil  d’innervation. 


ÉTIOLOGIE. 

* 

Cette  affection  est  presque  exclusivement  propre  à l’enfance,  et  elle 
atteint  les  garçons  bien  plus  souvent  que  les  filles  ; on  l’a  vue,  par  exception, 
ne  débuter  qu’à  l’adolescence,  et,  chez  les  aliénés,  elle  a été  observée  à 
l’àge  adulte.  Les  enfants  qui  ont  été  atteints  avaient  eu,  le  plus  souvent, 
une  bonne  santé  antérieure;  dans  quelques  cas,  le  développement  de  la 
paralysie  a succédé  à une  fièvre  éruptive  (variole)  ; il  n’est  pas  rare  que 
plusieurs  enfants  d’une  même  famille  soient  affectés.  Dans  les  observations 
de  Lutz,  on  voit  deux  sœurs,  un  oncle  et  une  tante  du  côté  maternel,  une 
fille  issue  d’un  premier  mariage  de  la  mère,  être  frappés  de  cette  mala- 
die. Les  causes  proprement  dites  sont  inconnues  ; se  fondant  sur  la  fré- 
quence de  l’héméralopie  chez  les  collatéraux,  et  sur  le  grand  nombre  des 

(1)  Seidel,  Ueber  die  Atrophia  musculorum  lipomatosa  ( sogcnannle  Muskelhyperlro- 
phie).  Iena,  1867. 

Duchenne,  Paralysie  pseudo-hypertropldque  ( Arch . yén.  de  mèd.,  1868.  — Gaz.  des 
hôp.,  1868).  — Kaulich  und  Jacksch,  Musltelhyperlrophie  (Frayer  Vierlelj.,  1862).  — 
Spielmann  et  Soi ützenberger,  Gaz.  mèd.  de  Strasbourg,  1862.  — Berend,  Ally.  central 
Zeitung,  1863.  — Stoffella,  K.  K.  Gesells.  d.  Aerzte  z-u  Wlen;  Wien  med.  Jahrb., 
1865.  — Griesinger,  Ueber  Muskelhypertropliie  (Arch.  der  Heilkunde,  1865).  — Eulen- 
burg,  Berl.  klin.  Wochens.,  1855.  — Leyden,  Eod.  loco , 1866.  — Wagner,  Zut  Casuistik, 
chron.  Muskelerkrank.  (Eod.  loco,  1866)  (3  cas).  — Benedikt,  Constates  Jahresbericht 
fur  1865.  Wurzburg,  1866  (1  cas).  — Bergeron,  Gaz.  des  hop.,  1867.  — Lutz,  Arch.  f. 
klinische  Medicln,  1867  (2  cas). 

Eulenrurg  uncl  Coiinheim,  Ergebntsse  der  anatomischen  Untersuchuny  eines  Faites 

von  soyenannter  Muskelhypertropliie  (Verhandl.  der  Berliner  med.  Gesells.,  1866).  

Vi  ernich,  Ein  Fall  von  Muskelhypertropliie  (Deutsches  Arclilv  f.  klin.  Med.,  1866). 

Roquette,  Ueber  die  sogenannte  Muskelhypertropliie.  Berlin,  1868. — Foster,  Clinical 
lecture  on  paralysis  wilh  apparent  muscular  hyper trophy  (The  Lancet,  1869).  — Russel, 
Med.  Times  and  Gaz.,  J 869.  — Ingalls,  A case  of  progressive  muscular  sclerosis  wîtli  a 
paper  on  tlie  saine  (Boston  med.  andsurg.  Journ.,  1870).  — Eulenrurg,  Ein  Fall  von  Li- 
pomalosis  musculorum  luxurians  an  den  unteren  und  progressive r Muslcelatr opine  an  den 
oberen  Exlremitaten  (Virchow’ s Arclilv,  1870).  — Bartii,  Beilrage  zur  Kenntniss  der 
Atrophia  musculorum  lipomatosa  (Arclilv.  der  Heilkunde,  1871).  — Martini,  Zur 
Kenntniss  der  Atrophia  musculorum  lipomatosa  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wissen.,  1871).  — 
Arnold,  Beobachtungen  von  progresser  pseudohypertrophtscher  Muskellahmung  an  den 
unteren  Exlremitaten  (Wiirtemb.  med.  Corresp.  Blatt .,  1871). 

Aderbach,  Ein  Fall  von  walircr  Muskelhypertrophe  (Vlrchow’s  Archiv,  LUI,  1871). 


388 


MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX  TROPHIQUE. 

unions  consanguines  dans  la  localité  (Hohenstadl),  où  il  a fait  ses  observa- 
tions, Lutz  attribue  une  influence  prédisposante  à la  consanguinité. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L’altération  des  muscles  n’a  pas  toujours  présenté  les  mêmes  caractères; 
dans  certains  cas,  c’est  l’hyperplasie  du  tissu  conjonctif  interstitiel  avec  étouf- 
fement de  l’élément  contractile,  qui  est  la  lésion  principale,  et  le  tissu 
adipeux  est  en  petite  quantité.  Dans  d’autres  cas,  le  développement  du  tissu 
conjonctif  est  moins  prononcé  ; ce  qui  domine,  c’est  l’accumulation  de 
graisse  dans  les  interstices  fibrillaires  ; dans  le  fait  de  Griesinger  et  Bill- 
rolh,  la  surcharge  était  telle  que,  sur  beaucoup  de  points,  les  pièces  mi- 
croscopiques semblaient  provenir  du  tissu  adipeux  ordinaire;  mais,  dans 
cette  forme,  on  retrouve  aussi  du  tissu  conjonctif  avec  ou  sans  noyaux 
(Leyden),  ce  qui  donne  une  grande  probabilité  à l’opinion  de  Duchenne  et 
de  Griesinger,  qui  regardent  la  prolifération  conjonctive  et  la  dégénéra- 
tion graisseuse  comme  deux  stades  successifs  de  la  lésion.  Les  fibres  mus- 
culaires qui  subsistent  ont  en  général  leurs  caractères  normaux;  quelque- 
fois la  striation  transversale  disparaît,  et,  dans  un  cas  de  Leyden,  quelques 
fibres  des  gastrocnémiens  étaient  manifestement  augmentées  de  volume.  Le 
même  observateur  a signalé  un  fait  important,  c’est  l’existence  d’une  dila- 
tation vasculaire  anormale  au  voisinage  des  parties  malades.  Cette  altéra- 
tion des  muscles  débute,  le  plus  souvent,  par  les  membres  inférieurs; 
elle  peut  y rester  définitivement  limitée,  mais  souvent  aussi  elle  envahit 
la  totalité  du  système  musculaire. 

Dans  le  fait  dont  Eulenburg  a publié  la  relation  en  1870,  la  malade, 
femme  de  44  ans,  présentait  dans  les  membres  inférieurs  la  pseudo-hy- 
pertrophie des  muscles,  tandis  que  ses  membres  supérieurs  étaient  affectés 
d’atrophie  musculaire  progressive. 

SYMPTOMES. 


L’exubérance  parasitaire  du  tissu  adipeux  et  conjonctif  a pour  consé- 
quences l’augmentation  de  volume  du  muscle  et  la  diminution  de  la  puis- 
sance contractile  ; mais  celle-ci  peut  être  compromise  dès  le  début  du  tra- 
vail interstitiel,  avant  toute  hypermégalie  appréciable. 

Celte  période  initiale,  qui  ne  dure  que  de  quelques  mois  à un  an,  échappe 
le  plus  souvent  à l’observation  ; elle  est  caractérisée,  d après  Duchenne, 
par  un  affaiblissement  des  membres  inférieurs  et  par  certains  désordres 
de  la  station  et  de  la  marche  qui  en  sont  la  conséquence;  les  principaux 
de  ces  désordres  sont  l’écartement  insolite  des  jambes,  la  formation  d une 
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courbure  lombo-sacrée  pouvant  aller  jusqu’à  l’ensellure,  et  l’oscillation 
du  tronc  pendant  la  déambulation.  A ces  troubles  fonctionnels  succède 
le  symptôme  caractéristique  de  la  maladie,  savoir  l’augmentation  de 
volume  des  muscles  affaiblis  ou  paralyses.  C’est  d’abord  dans  les  muscles 
du  mollet  qu’apparaît  cette  hypermégalie  ; elle  s’étend  de  là  plus  ou  moins 
rapidement  aux  autres  muscles  des  membres  inférieurs  et  de  la  région 
fessière,  et,  tant  qu’elle  y est  limitée,  l’aspect  du  segment  inférieur  du 
corps  contraste  d’une  manière  choquante,  par  son  développement  exagéré, 
avec  la  gracilité  des  parties  supérieures.  Dans  les  membres  thoraciques, 
ce  sont  d’ordinaire  les  muscles  deltoïdes  qui  sont  pris  les  premiers;  la 
maladie  peut  alors  rester  longtemps  stationnaire,  mais,  procédant  par 
poussées  successives,  elle  finit  le  plus  souvent  par  envahir  la  généralité 
du  système  musculaire  animal.  Dans  certains  cas  qui,  au  point  de  vue 
théorique,  méritent  une  sérieuse  attention,  l’atrophie  de  quelques  muscles 
coïncide  avec  la  sclérose  hypermégalique  des  autres  groupes,  nouvel  in- 
dice de  l’affinité  qui  rapproche  ces  deux  formes  morbides.  A mesure  que 
l’augmentation  de  volume  fait  des  progrès,  l’impuissance  motrice  se  pro- 
nonce de  plus  en  plus,  et  il  vient  un  moment  où  elle  est  presque  absolue. 
Etant  couché,  le  malade  peut  àgrand’peine  soulever  ses  membres,  quel- 
quefois même  il  n’y  réussit  pas;  la  station  debout  et  la  marche  sont  im- 
possibles, l’état  d’infirmité  paralytique  est  constitué.  Il  peut  se  faire  qu’il 
n’y  ait  pas  d’autres  symptômes,  mais  on  a observé,  en  outre,  des  contrac- 
tions fibrillaires,  plus  rarement  des  douleurs  dans  les  membres  et  de  vé- 
ritables contractures  (Wagner)  ; la  rupture  de  l’équilibre  entre  les  mus- 
cles des  membres  inférieurs  a souvent  pour  conséquence  la  formation  de 
pieds-bots;  dans  un  des  cas  de  Wagner,  les  deux  genoux  étaient  atteints 
d hydarthrose.  Les  mouvements  communiqués  sont,  en  général,  faciles 
et  indolores,  mais  ils  sont  parfois  douloureux  et  provoquent  une  tension 
anormale  dans  les  muscles  qui  exécutent  le  mouvement  opposé  à celui 
que  Ion  veut  produire;  la  tentative  d’extension  de  la  jambe,  par  exem- 
ple, détermine  une  tension  spasmodique  des  fléchisseurs  du  genou.  Enfin, 
deux  malades  ont  présenté  des  phénomènes  qui  ne  peuvent  être  rapportés 
qu  à une  perturbation  du  sympathique;  chez  le  garçon  de  treize  ans  qu’il 
a étudié,  Griesingcr  a constaté  sur  les  membres,  notamment  sur  les  in- 
férieurs, 1 apparition  d’une  coloration  rose  plus  ou  moins  foncée  avec 
augmentation  de  chaleur;  lorsque  les  parties  étaient  restées  un  certain 
temps  exposées  à 1 air,  ces  modifications  étaient  remplacées  par  une  teinte 
<1  un  bleu  marbré  avec  léger  refroidissement  ; ces  phénomènes  apparais- 
saient spontanément,  ou  sous  l’influence  des  efforts  faits  par  l’enfant  pour 
mouvoir  ses  jambes.  Chez  un  homme  de  vingt  ans,  malade  depuis  deux 
ans  et  qui  a été  observé  par  Benedikt  et  Grotjan,  le  côté  droit  du  visage 
i i.  ^ lls.^0^0^  que  le  gauche,  la  sécrétion  sudoraley  était  plus  abondante 
pupi  e c toile  était  dilatée  ; la  pression  sur  la  région  du  sympathique 
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cervical  droit  était  douloureuse,  et  la  galvanisation  de  ce  nerf  fit  dispa- 
raître les  symptômes  céphaliques. 

L’exploration  électrique  donne  des  résultats  différents,  suivant  qu’on 
emploie  le  courant  faradique  ou  le  courant  constant.  Avec  le  premier  la 
contractilité  a toujours  été  amoindrie  (le  cas  d’Eulenburg  excepté),  et 
cela  non-seulement  dans  les  muscles  déjà  augmentés  de  volume,  mais 
aussi  dans  ceux  qui  étaient  encore  sains  en  apparence.  La  sensibilité 
électro-musculaire  n’a  présenté  aucune  modification  constante,  elle  a été 
normale,  accrue  on  diminuée.  Dans  un  cas  de  Wagner,  où  le  courant 
constant  paraît  avoir  été  employé  seul,  la  réaction  musculaire  était  nor- 
male, et  dans  les  faits  de  Slofl'ella  et  de  Benedikt,  où  les  deux  modes 
d’électrisation  ont  été  employés  comparativement,  il  y eut  une  opposition 
remarquable  entre  les  résultats  : la  faradisation  des  muscles  a montré  la 
diminution  de  leur  contractilité  ; mais  le  courant  galvanique,  appliqué 
de  la  moelle  aux  nerfs  des  muscles  malades,  a produit  une  réaction  nor- 
male ou  exagérée.  Benedikt  fait  remarquer  avec  raison  que  ce  seul  fait 
est  un  puissant  motif  pour  admettre  un  trouble  primordial  de  l’innerva- 
tion. 

Alors  même  qu’elle  est  progressive,  la  marche  de  la  maladie  est  lente, 
et  sa  durée  totale  embrasse  plusieurs  années;  le  pronostic  en  est  très- 
grave,  puisque  une  fois  la  phase  initiale  dépassée  (première  période  de 
Duchenne),  le  mal  se  généralise  et  condamne  le  patient  à l’infirmité  et  à 
la  mort;  celle-ci  survient  dans  l’adolescence,  et  elle  résulte  de  répuise- 
ment ou  d’une  maladie  intercurrente.  Il  est  probable  que  cette  affection 
n’est  pas  moins  redoutable  lorsqu’elle  se  développe  à l’âge  adulte  ; cepen- 
dant le  fait  n’est,  pas  certain;  le  jeune  homme  observé  par  Benedikt  était 
malade  depuis  deux  ans  déjà,  la  plupart  des  muscles  des  membres  pré- 
sentaient l’augmentation  de  volume  caractéristique,  et  cependant,  après 
quelque  temps  de  traitement  par  la  galvanisation,  le  malade  put  reprendre 
son  état  de  ferblantier. 


TRAITEMENT. 

Dans  la  première  période,  Duchenne  a obtenu  des  guérisons  au  moyen 
de  la  faradisation  musculaire  combinée  avec  l’hydrothérapie  et  le  massage; 
dans  les  périodes  ultérieures,  le  traitement  est  impuissant,  la  galvanisation 
seule  produit  une  amélioration  sur  la  durée  de  laquelle  nous  ne  sommes- 
malheureusement  pas  fixés. 


QUATRIÈME  LIVRE 

MALADIES  DES  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES. 


CHAPITRE  PREMIER. 

NÉVRITE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’inflammation  des  cordons  nerveux  (1)  est  le  plus  souvent  secondaire  ; 
elle  est  provoquée  par  le  traumatisme,  par  la  présence  de  corps  étrangers, 
ou  par  l’inflammation  des  tissus  qui  entourent  les  nerfs  ; d’après  Beau,  la 
névrite  des  nerfs  intercostaux  serait  constante  dans  la  pleurésie  et  chez  les 
phthisiques  qui  se  plaignent  de  douleurs  thoraciques;  cette  assertion  est 
trop  absolue,  mais  les  observations  de  Schroder  van  derKolk  et  de  Wundt 
établissent  pour  quelques  cas  la  réalité  de  ce  rapport  étiologique.  Une  autre 
forme  de  névrite  secondaire  a été  signalée  par  Leudet,  c’est  celle  qui  résulte 
de  l’empoisonnement  par  la  vapeur  de  charbon  (oxyde  de  carbone).  Pour  ce 
qui  est  de  la  névrite  primitive,  la  seule  cause  positive  est  l’action  du  froid  ; 
il  y a bien  certainement  d’autres  influences  étiologiques,  mais  elles  ne 
sont  point  connues.  La  névrite  spontanée  est  dite  rare  et  même  exception- 

(0  Masse,  De  neurilide.  Halte,  1800.  — Swan,  On  ihe  Trealment  of  morbld  local  Af- 
fections of  Nerves.  London,  1820.  — Descot,  Sur  les  affections  locales  des  nerfs.  Paris, 
1825.  — Van  der  Lith,  De  vitiis  nervorum  organicis.  Amsfclodami,  1830.  — Beau, 
Arch.  gén.  de  méd.,  1847.  — Union  méd.,  1849.  — Dubreuilh,  De  la  névrite , thèse  de 
Montpellier,  1845.  — Wundt,  Ucber  das  Verhalten  der  Nerven  in  entzündeten  und  dege- 
rirten  Organen.  Heidelberg,  1856.  — Baerensprung,  Die  Giirtelkranlcheit  ( Annalen  des 
Charité- Krankenhaus. , 1861).  — Beilrage  zùr  Kenntniss  des  Zoster  ( eod . loco,  1853).  — 
Leudet,  Recherches  sur  les  troubles  des  nerfs  périphériques , et  surtout  des  vaso-moteurs , 
consécutifs  à l’asphyxie  par  la  vapeur  de  charbon  (Arch.  de  méd.,  1865).  — Charcot  et 
Cotard,  Note  sur  un  cas  de  zona  du  cou  avec  altération  des  nerfs  du  plexas  cervical , etc. 
(Soc.  de  biologie,  1865).  — Mougeot,  Recherches  sur  quelques  troubles  de  nutrition  con- 
sécutifs aux  affections  des  nerfs,  thèse  de  Paris,  1867. 

Fayrer,  Neuritis  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Tiesler,  Ueber  Neuritis.  Konigs- 
herg,  1869.  — Charcot,  Des  lésions  trophiques  consécutives  aux  maladies  du  système 
nerveux  (Mouvement  méd.,  1870).  — Benedikt,  Atrophia  neurotica  (Allg.  Wiener  med. 
Zelt.,  1870).  Couyba,  Des  troubles  trophiques  dus  aux  lésions  de  la  moelle  et  des  nerfs, 
thèse  de  Paris,  1871. 
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nelle  ; cela  est  vrai  si  1 ou  ne  lient  compte  que  des  faits  complétés  par 
l’examen  anatomique;  mais  si  on  se  laisse  guider  par  l’analogie  des  sym- 
ptômes, on  doit  arriver,  ce  me  semble,  à une  autre  conclusion.  Je  suis 
convaincu  que  bon  nombre  de  paralysies  et  de  névralgies  circonscrites, 
qui  passent  pour  essentielles  ou  rhumatismales,  sont  l’effet  d’une  inflam- 
mation dans  les  nerfs  correspondants  ; les  rapports  récemment  découverts 
entre  la  névrite  et  le  zona  sont  un  puissant  argument  en  faveur  de  cette 
proposition. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L’inflamjnation  est  bornée  au  névrilème,  ou  bien  elle  atteint  en  même 
temps  les  éléments  nerveux  ; l’enveloppe  du  nerf  et  le  tissu  qui  l’avoisine 
sont  injectés,  parsemés  de  petites  ecchymoses;  le  contenu  présente  une 
couleur  anormale,  il  est  ramolli  et  on  le  dissocie  facilement;  l’exsudât,  tan- 
tôt séreux,  tantôt  séro-fibrineux,  est  épanché  dans  le  névrilème  seulement 
ou  dans  les  interstices  des  fibres  nerveuses  ; de  Là  une  augmentation  de 
volume  etun  ramollissement  proportionnels  à l’abondance  de  l’exsudation. 
La  terminaison  a lieu  par  résorption,  par  suppuration  ou  par  néoplasie  con- 
jonctive ; le  premier  mode  est  le  seul  qui  permette  la  restitution  du  tissu  ad 
integrum ; la  suppuration  transforme  le  contenu  du  nerf  en  une  bouillie 
riche  en  globules  purulents,  et  les  fibres  nerveuses  sont  détruites  par  frag- 
mentation (Fôrster)  ou  par  dégénérescence  graisseuse.  La  néoplasie  con- 
jonctive épaissit  le  névrilème  et  ses  prolongements,  et  produit,  comme 
toutes  les  scléroses  interstitielles,  l’atrophie  secondaire  des  éléments  paren- 
chymateux. Ces  derniers  disparaissent  quelquefois  par  résorption,  et  le  nerf 
est  transformé  de  la  sorte  en  un  simple  cordon  de  tissu  conjonctif.  — La 
névrite  qui  succède  à la  division  des  nerfs  a pour  effet,  dans  les  cas  favo- 
rables, d’en  rétablir  la  continuité  au  moyen  d’un  tissu  cicatriciel  ; puis  des 
fibres  nerveuses  de  nouvelle  formation  peuvent  prendre  naissance  et!  per- 
mettre le  retour  de  la  fonction  disparue. 


SYMPTOMES. 

Sauf  complication,  la  névrite  circonscrite  ne  provoque  pas  de  fièvre; 
lorsque  le  nerf  malade  est  superficiel,  on  peut  le  sentir  sous  forme  d’un 
cordon  dur,  tuméfié  et  douloureux,  au  niveau  duquel  les  téguments  pré- 
sentent une  coloration  rouge  plus  ou  moins  marquée.  Souvent  aussi  il  existe 
au  niveau  du  point  malade  une  tuméfaction  limitée,  rouge,  douloureuse, 
analogue  à la  tumeur  du  phlegmon  et  qui  est  remarquable  par  des  alterna- 
tives d’augmentation  et  de  diminution  (Remak).  En  général,  les  seuls 
symptômes  sont  des  troubles  fonctionnels  dans  la  sphère  du  nerf  affecté. 


NÉVRITE. 
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S’il  s’agit  d’un  nerf  sensitif,  le  phénomène  le  plus  important  est  la  douleur; 
comme  la  douleur  névralgique,  elle  suit  le  trajet  du  nerf,  et  se  fait  sentir 
' jusque  dans  ses  ramifications  terminales;  elle  est  exaspérée  par  la  pression 
(alors  même  que  celle-ci  ne  porte  pas  sur  le  point  enflammé),  et  par  les 
excitations  les  plus  légères  de  la  périphérie  du  nerf.  Un  peu  plus  tard, 
lorsque  la  lésion  compromet  la  conductibilité,  les  excitations  périphé- 
riques n’ont  plus  d’effet  sur  la  douleur;  loin  de  là,  la  sensibilité  tactile 
s’émousse  graduellement,  puis  elle  disparaît  quoique  la  douleur  spontanée 
persiste,  c’est  une  des  formes  de  I’anesthésie  douloureuse  : l’interrup- 
tion de  la  conductibilité  empêche  l’arrivée  à l’encéphale  des  impressions 
portées  sur  le  nerf  au-dessous  du  point  malade,  de  là  l’anesthésie;  mais, 
au-dessus  de  ce  point,  les  voies  de  transmission  sont  libres,  et  le  cer- 
veau perçoit  la  sensation  anormale  provoquée  par  le  travail  pathologique, 
de  là  la  persistance  de  la  douleur.  Ce  complexus  de  phénomènes  est  pas- 
sager; si  l’inflammation  guérit,  l’anesthésie  et  la  douleur  disparaissent  en 
même  temps;  si  la  lésion  aboutit  à la  désorganisation  du  nerf,  l’anes- 
thésie est  permanente,  mais  la  douleur  cesse  avec  la  phase  irritative  du 
processus.  — Dans  les  nerfs  mixtes,  les  symptômes  précédents  sont  ac- 
compagnés de  secousses  et  de  contractures  musculaires  douloureuses, 
auxquelles  succède  bientôt  une  paralysie  motrice  avec  abolition  des 
mouvements  réflexes  et  de  la  contractilité  électrique , dès  les  premiers 
jours  qui  suivent  l’akinésie  confirmée.  Si  la  paralysie  persiste,  V atrophie 
des  muscles  est  très-rapide,  elle  est  déjà  appréciable  dans  le  cours  du 
second  septénaire.  — Dans  les  nerfs  purement  moteurs,  les  troubles  du 
mouvement  sont  isolés,  et  si  l’exsudation  est  rapide  et  abondante,  la  pé- 
riode d’excitation  initiale  peut  manquer,  et  la  maladie  produit  d’emblée 
la  paralysie  avec  les  caractères  particuliers  qui  viennent  d’être  indiqués. 
— On  observe  assez  fréquemment  sur  les  téguments  de  la  région  innervée 
par  le  nerf  malade  des  lésions  de  nutrition  qui  témoignent  de  l’état 
morbide  des  filets  trophiques  contenus  dans  les  nerfs  spinaux;  les  plus 
fréquentes  de  ces  lésions  sont  Yérythème  et  les  éruptions  vésiculeuses 
(herpès  zoster)  ou  bulleuses  (pemphigus)  ; dans  la  névrite  chronique,  on  a 
constaté,  en  outre,  l’apparition  de  taches  pigmentaires  et  des  arlhropathies 
(Duménil).  11  résulte  de  là  que  l’atrophie  des  muscles  n’est  pas  le  seul 
désordre  nutritif  produit  par  la  névrite,  et  qu’elle  peut  provoquer  des  alté- 
îalions  cutanées  et  articulaires  semblables  à celles  qui  résultent  du  trau- 
matisme des  nerfs. 

Indépendamment  des  symptômes  localisés  dans  le  département  du  nerf 
malade,  la  névrite  des  nerfs  sensitifs  et  des  nerfs  mixtes  provoque  parfois 
des  phénomènes  à distance,  savoir  : des  irradiations  douloureuses  et 
des  mouvements  réflexes.  Ces  symptômes  secondaires  sont  toujours 
paroxystiques;  ils  se  montrent  d’abord  dans  la  sphère  des  nerfs  dont  les 
origines  spinales  sont  voisines  de  celles  du  nerf  malade,  mais  ils  peuvent 
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dépasser  cette  limite,  cl  l’excitation  motrice,  gagnant  le  mésocéphale, 
peut  se  manifester  sous  forme  de  convulsions  générales,  qui  ne  diffèrent 
de  1 accès  d épilepsie  vraie  que  par  l’absence  des  accidents  cérébraux.  Il 
paraît  même  que  la  perte  de  connaissance  peut  être  produite  (Hasbach) 
par  celte  excitation  centripète  anormale,  auquel  cas  la  ressemblance  est 
complète.  C’est  surtout  dans  les  névrites  provoquées  par  le  traumatisme 
ou  par  un  corps  étranger  que  l’on  observe  ces  phénomènes  d’irradiation; 
ils  éclatent  spontanément  ou  sous  l’influence  d’une  excitation  portée  sur 
le  nerf  malade. 

La  névrite  a une  marche  aiguë  ou  chronique,  mais  sa  durée  ne  peut  être 
précisée;  elle  se  termine,  soit  par  la  guérison  complète,  c’est-à-dire  par 
la  cessation  des  douleurs  et  le  retour  de  la  fonction  normale,  soit  par  une 
paralysie  de  la  sensibilité  ou  du  mouvement.  Lorsque  la  maladie  a été 
causée  par  un  corps  étranger  ou  par  la  compression  du  nerf,  les  douleurs 
(s’il  s’agit  d’un  nerf  sensitif  ou  mixte)  persistent  ainsi  que  les  symptômes 
d’irradiation,  aussi  longtemps  que  la  désorganisation  n’est  pas  totale  ou 
que  la  cause  provocatrice  n’est  pas  enlevée.  Lorsque  cet  état  de  choses 
dure  un  certain  temps,  il  peut  arriver  que  l’extraction  du  corps  étranger 
ne  fasse  pas  disparaître  les  accidents  convulsifs;  la  perturbation  acciden- 
telle du  système  nerveux  central  a été  transformée  par  l’habitude  en  une 
modalité  durable  qui  survit  à sa  cause  génératrice. 

Dans  quelques  cas,  la  névrite,  débutant  parles  ramifications  terminales 
des  nerfs,  envahit  par  une  progression  ascendante  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  de  nerfs  périphériques,  et  elle  lue  par  l’extension  des  phénomènes 
paralytiques;  cette  forme  généralisée  et  grave  de  la  névrite  doit  être  rap- 
prochée, au  point  tic  vue  clinique,  de  Y atrophie  nerveuse  progressive  dont 
elle  constitue  une  variété. 


DIAGNOSTIC. 

La  névrite  des  nerfs  sensitifs  et  mixtes  diffère  de  la  névralgie  simple  par 
la  continuité  de  la  douleur,  par  l’apparition  rapide  de  la  paralysie,  qui. 
pour  les  nerfs  mixtes,  est  souvent  précédée  de  tremblements,  de  contrac- 
tions fibrillaires  ou  de  contractures.  D’après  Benedikt,  la  sensibilité  élec- 
trique des  nerfs  atteints  de  névrite  n’est  pas  accrue,  tandis  qu’elle  est 
exagérée  dans  la  névralgie  idiopathique.  — Lorsque  la  névrite  des  nerfs 
moteurs  détermine,  avant  la  paralysie,  des  symptômes  d’excitation  mo- 
trice, elle  peut  être  distinguée  par  là  de  I’atrophie  simple  et  de  la  com- 
pression des  cordons  nerveux  ; mais  si  l’akinésie  est  le  premier  phéno- 
mène observé,  il  n’y  a pas  de  diagnostic  possible  entre  ces  trois  ordres  de 
faits;  car  cette  paralysie  a,  dans  les  trois  cas,  les  mêmes  caractères,  qui 
sont  l’abolition  rapide  des  mouvements  réflexes  et  électriques,  et  l’atrophie 
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précoce  des  muscles.  En  revanche,  ces  signes  distinguent  nettement  la 
paralysie  motrice  par  lésion  des  nerfs,  des  paralysies  circonscrites  qui  ont 
leur  cause  dans  la  moelle  ou  dans  l’encéphale. 


TRAITEMENT. 

Dans  la  névrite  circonscrite,  au  début,  il  convient  d'appliquer  sur  le 
trajet  du  nerf  des  ventouses  scarifiées  ou  des  sangsues;  après  quoi,  on 
aura  recours  aux  frictions  d’onguent  napolitain  et  aux  applications  froides 
(compresses  d’eau  glacée  ou  glace),  dans  le  double  but  de  favoriser  la 
résolution  du  travail  inflammatoire  et  de  calmer  les  douleurs.  Si  malgré 
l'emploi  de  ce'S  moyens,  les  souffrances  persistent,  il  est  utile  de  pratiquer 
quelques  injections  sous-cutanées  de  morphine.  Lorsque  celte  médication 
a échoué  et  que  la  maladie  traîne  en  longueur,  les  révulsifs  sont  indiqués  ; 
des  vésicatoires  volants  successifs  seront  placés  au  niveau  du  siège  pré- 
sumé de  la  lésion,  et  on  pourra  les  panser  avec  1 ou  2 centigrammes 
d’un  sel  de  morphine.  Il  arrive  parfois  qu’après  la  cessation  des  dou- 
leurs et  la  résolution  de  l’inflammation,  le  malade  conserve  une  paralysie 
plus  ou  moins  complète  de  la  sensibilité  ou  du  mouvement;  ces  accidents 
consécutifs  doivent  être  combattus  par  les  bains  sulfureux,  et  surtout  par 
l’électrisation.  Lorsqu’on  emploie  les  courants  induits,  l’électricité  n’est 
pas  indiquée  avant  cette  période,  elle  est  donc  dirigée  contre  les  effets 
persistants  de  la  névrite,  et  non  pas  contre  la  névrite  elle-même  ; mais  si 
1 on  fait  usage  des  courants  galvaniques,  l’électrisation  peut  être  appliquée 
dès  le  début  et  avec  succès,  en  raison  de  l’action  catalytique  de  ces  cou- 
rants. Le  traitement  par  la  galvanisation  n’échoue  que  dans  la  névrite 
symptomatique  (Benedikt).  — Si  la  maladie  est  causée  par  un  corps  étran- 
ger, l’extraction  de  ce  dernier  est  l’indication  fondamentale. 


CHAPITRE  IL 

ATROPHIE  RES  NERFS. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Dans  un  autre  ouvrage  (1),  j’ai  catégorisé  en  trois  groupes  les  circon- 
stances nombreuses  et  disparates  dans  lesquelles  survient  l’atrophie  des 
nerfs;  a ces  trois  groupes  répondent  trois  formes  d’atrophie. 

(I)  Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale  de  la  Charité. 
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La  première,  atrophie  mécanique,  reconnaît  pour  cause  le  trauma- 
tisme et  la  compression  des  nerfs;  un  nerf  sectionné  s’atrophie,  principale- 
ment dans  son  bout  périphérique,  si  c’est  un  nerf  moteur;  de  même,  un 
cordon  nerveux  soumis  a une  compression  prolongée  diminue  de  volume 
et  subit  une  dégénérescence  graisseuse.  Les  tumeurs,  les  exsudats  vertébro- 
crâniens,  les  déformations  osseuses  au  niveau  des  trous  de  conjugaison 
ou  des  canaux  traversés  parles  nerfs,  sont  les  causes  les  plus  ordinaires 
de  celle  atrophie;  il  n'est  pas  besoin  pour  la  produire  que  l’agent  compres- 
seur soit  volumineux,  il  suffit  d’un  épaississement  des  méninges  pour  que 
le  cordon  nerveux  qui  se  trouve  compris  dans  la  tuméfaction  soit  paralysé 
par  atrophie.  — La  seconde  forme,  que  j’ai  appelée  atrophie  par  inertie, 
est  observée  dans  les  nerfs  dont  les  organes  centraux  ou  terminaux  ont 
cessé  de  fonctionner  ; c’est  la  suppression  fonctionnelle  des  organes  ter- 
minaux qui  a le  plus  d’influence  sur  l’atrophie  des  nerfs  de  sensibilité, 
tandis  que  c’est  la  suppression  des  organes  centraux  qui  amène  le  plus 
sûrement  l’atrophie  des  nerfs  de  mouvement;  l’atrophie  des  nerfs  optiques 
après  celle  de  la  rétine,  l’atrophie  des  nerfs  rénaux  à la  suite  de  celle  des 
reins,  l’atrophie  des  nerfs  des  membres,  paralysés  par  lésion  de  la  moelle 
ou  du  cerveau  (paraplégies  et  hémiplégies  anciennes),  sont  les  exemples 
les  plus  connus  de  ce  groupe.  — La  troisième  forme,  que  j’ai  appelée 
atrophie  spontanée,  survient  sans  qu’aucune  condition  mécanique,  au- 
cune altération  des  organes  centraux  ou  terminaux  puisse  en  rendre 
compte  ; elle  est  primitive  ou  consécutive  à une  névrite  spontanée;  mais, 
dans  l’un  et  l’autre  cas,  elle  a une  existence  propre,  une  indépendance, 
une  spontanéité  en  un  mot  qui  la  distingue  des  formes  précédentes,  et 
justifie  la  qualification  que  je  lui  ai  attribuée.  D’ailleurs,  l’atrophie  spon- 
tanée est  encore  distinguée  par  sa  généralisation  ; en  raison  même  de  sa 
spontanéité,  elle  n’est  pas  limitée  dans  son  étendue  parla  sphère  d’action 
d’une  altération  préalable  ; elle  naît  indifféremment  sur  les  divers  points 
de  l’appareil  nerveux  périphérique,  et  peut  l’envahir  dans  une  étendue  très- 
considérable.  Mais  dans  son  extension  diffuse,  elle  présente  une  tendance 
dont  elle  s’écarte  rarement;  elle  frappe  les  cordons  nerveux  par  paires  ou 
par  groupes,  et,  dans  ce  dernier  cas,  elle  atteint  d’emblée  ou  successi- 
vement tous  les  nerfs  qui  sont  associés  par  la  communauté  de  l’origine 
ou  la  communauté  fonctionnelle  ( atrophie  des  nerfs  solaires  et  mésentéri- 
ques, atrophie  des  nerfs  bulbaires). 

Il  est  facile  de  voir  que,  parmi  les  causes  des  deux  premières  formes 
d’atrophie  nerveuse,  la  compression  est  la  seule  qui  puisse  produire  des 
atrophies  généralisées  symétriques  ; encore  faut-il  pour  cela  que  l’agent 
comprimanl  siége  dans  la  cavité  céphalo-vertébrale,  c’est  la  seule  région 
où  il  peut  intéresser  à la  fois  un  grand  nombre  de  nerfs  cérébro-spinaux. 
Lorsque  ces  conditions  spéciales  sont  réalisées,  comme  clics  1 étaient  dans 
le  cas  type  sur  lequel  j’ai  basé  la  description  et  le  diagnostic  de  1 atrophie 
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nerveuse  progressive,  la  similitude  clinique  est  complète  entre  V atrophie 
spontanée  généralisée  et  Y atrophie  par  compression  diffuse.  — Les  causes 
de  l’atrophie  spontanée  des  nerfs  sont  fort  obscures  ; la  seule  qui  appa- 
raisse avec  netteté  est  l’influence  prolongée  du  froid  et  de  l’humidité. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

On  observe  tantôt  la  dégénérescence  graisseuse  pure,  tantôt  la  trans- 
formation graisseuse  avec  prolifération  conjonctive,  c’est-à-dire  la  sclé- 
rose atrophique.  Dans  le  premier  cas,  le  névrilème  reste  intact  ainsi  que 
ses  prolongements  interstitiels;  l'altération  est  bornée  à la  moelle  et  au 
cylindre-axe  des  tubes  nerveux;  le  contenu  de  ceux-ci  subit  la  segmen- 
tation granulo-graisseuse,  le  cylindre-axe  disparaît;  quant  aux  gaines  des 
tubes,  elles  restent  normales,  ou  bien  elles  se  transforment  en  tissu  cel- 
lulaire ordinaire  (liasse)  au  point  de  devenir  méconnaissables.  L’autre 
lésion  présente  avec  la  transformation  graisseuse  une  hyperplasie  plus  ou 
moins  prononcée  des  éléments  conjonctifs,  et  de  plus  des  dépôts  amy- 
loïdes; cette  altération  scléro-graisseuse  appartient  surtout  à l’atrophie 
par  névrite  spontanée  ; il  se  peut  aussi  que,  dans  ce  cas,  on  retrouve  les 
vestiges  de  l’injection  inflammatoire  du  début,  ainsi  que  cela  eut  lieu 
dans  la  remarquable  observation  de  Duménil. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

I 

Lorsque  l’atrophie  résulte  de  l’inflammation  d’un  nerf  mixte  ou  sen- 
sitif, la  phase  paralytique  est  précédée  d’une  période  de  douleurs  dans 
la  sphère  des  nerfs  malades  ; dans  les  autres  circonstances,  la  maladie  est 
silencieuse  et  torpide,  et  ne  se  révèle  que  par  des  paralysies  résultant  de 
la  dégradation  des  troncs  nerveux.  Quelle  que  soit  leur  distribution,  ces 
paralysies  ont  toujours  les  mêmes  caractères;  s’il  s’agit  d’anesthésie,  l’a- 
bolition est  complète  et  porte  sur  tous  les  modes  de  sensibilité  ; de  plus, 
comme  c’est  le  cordon  conducteur  lui-même  qui  est  altéré,  et  non  pas 
son  centre  récepteur,  ce  n est  pas  seulement  la  perception  qui  est  éteinte, 
1 impression  inconsciente  l’est  aussi;  et  quand  bien  même  le  centre  de 
réception  et  le  nerf  moteur  accouplé  au  nerf  sensitif  sont  parfaitement 
intacts,  il  est  impossible  de  provoquer  des  mouvements  réflexes  en  exci- 
tant le  territoire  périphérique  du  nerf  sensible  paralysé  : ainsi  dans  l’a- 
trophie du  nerf  de  la  cinquième  paire,  l’attouchement  des  paupières  ou 
de  la  cornée  ne  produit  plus  le  phénomène  réflexe  du  clignement,  quoique 
le  nerf  facial  soit  sain.  S’il  s’agit  d’une  paralysie  motrice,  les  caractères  ne 
sont  pas  moins  nets,  ils  nous  sont  déjà  connus;  c’est  l’abolition  du  mou- 
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vement  volontaire,  c’est  l’extinction  du  mouvement  réflexe  et  de  la  con- 
tractilité électrique,  qui  diminuent  du  quatrième  au  sixième  jour,  et 
peuvent  disparaître  dès  le  milieu  du  second  septénaire,  c’est  enfin  l’a- 
trophie non  moins  rapide  des  muscles  paralysés.  Pour  ce  dernier  carac- 
tère, toutefois,  une  distinction  doit  être  exprimée  entre  les  nerfs  rachidiens 
et  les  nerfs  crâniens  moteurs;  ces  derniers  contenant  un  très-petit 
nombre  de  filets  sympathiques,  l’atrophie  peut  manquer  tout  à fait,  et 
elle  est  en  tout  cas  plus  tardive  que  dans  les  membres.  Ces  caractères 
son!  constants  et  la  valeur  diagnostique  en  est  absolue,  ils  n’appartiennent 
qu’aux  paralysies  des  nerfs  périphériques.  Mais  ces  nerfs,  vu  le  sens  réel 
du  mot  périphérique,  comprennent  trois  parties  : des  racines  qui  s’é- 
tendent de  l’émergence  du  centre  nerveux  jusqu’à  la  formation  du  tronc, 
le  tronc  lui-même,  et  des  branches  terminales;  peut-on  reconnaître  le 
siège  précis  de  l’atrophie  sur  l’une  de  ces  trois  régions?  Dans  un  cas,  la 
chose  est  possible  ; si  la  paralysie  n’intéresse  pas  toutes  les  branches  d’un 
même  nerf,  il  est  clair  que  la  lésion  ne  porte  pas  sur  le  tronc  lui-même, 
elle  est  nécessairement  située  en  une  région  où  les  éléments  constitutifs 
du  nerf  sont  assez  dissociés  pour  qu’ils  puissent  être  altérés  isolément; 
ces  régions  sont  au  nombre  de  deux,  la  région  des  racines  et  la  région 
des  branches.  Dans  le  cas  supposé,  il  est  donc  certain  que  l’atrophie 
porte  sur  l’un  de  ces  deux  points  extrêmes;  mais,  entre  ces  deux 
éventualités,  il  n’y  a pas  de  distinction  possible,  au  moins  d’après  les  phé- 
' nomènes  paralytiques  seuls.  La  paralysie  par  atrophie,  et,  plus  générale- 
ment, par  lésion  des  nerfs  périphériques,  présente  une  autre  particularité 
qu’il  est  presque  banal  de  signaler  : c’est  que,  circonscrite  ou  diffuse, 
elle  est  toujours  répartie  selon  la  sphère  de  distribution  des  nerfs  malades, 
elle  n’a  pas  cette  distribution  irrégulière  et  désordonnée  que  l’on  observe 
dans  l’atrophie  musculaire  primitive. 

Quelle  que  soit  la  cause  de  l’atrophie,  les  symptômes  sont  identiques 
dans  la  région  malade,  les  différences  résultent  simplement  du  siège  et  de 
l’étendue  de  la  lésion  ; on  conçoit  donc  que  les  formes  cliniques  pourraient 
être  multipliées  à l’infini,  puisque  toutes  les  combinaisons  sont  possibles. 
Tl  suffit,  pour  une  élude  didactique,  de  distinguer  les  trois  formes  que 
voici  : atrophie  limitée  et  stationnaire;  — atrophie  diffuse  des  nerfs  ra- 
chidiens; — atrophie  diffuse  des  nerfs  crâniens. 

Atrophie  limitée.  — Elle  apparaît  partout  où  existe  l’une  des  condi- 
tions étiologiques  de  l’atrophie  nerveuse,  mais  la  cause  n’agit  que  sur  un 
nerf  ou  même  sur  certaines  branches  d’un  nerf,  et  les  effets  sont  rigoureu- 
sement limités,  comme  la  cause  elle-même;  de  plus,  ils  n’ont  aucune 
tendance  à l’extension.  L’atrophie  du  nerf  facial,  celle  des  branches  du 
plexus  brachial  par  tumeur  cervicale  ou  axillaire,  celle  des  nerfs  pelviens 
et  fémoraux  par  compression  intra-pelvienne,  sont  les  types  les  plus  nets 
de  cette  forme.  La  paralysie  ainsi  produite  présente  les  caractères  distinc- 
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lifs  qui  ont  été  plusieurs  fois  signalés;  mais  ces  caractères  appartiennent 
à toutes  les  paralysies  qui  dépendent  directement  des  nerfs  périphériques, 
de  sorte  qu’un  diagnostic  différentiel  est  ici  nécessaire.  Or,  dans  l’a- 
trophie des  nerfs,  l’atrophie  musculaire  est  plus  précoce  que  dans  toute 
autre  paralysie  périphérique;  de  plus,  cette  atrophie  localisée  dépend,  le 
plus  souvent,  d’une  compression  du  nerf,  et  la  cause  comprimante  est 
appréciable  soit  par  l’examen  direct,  soit  par  la  considération  des  autres 
symptômes.  En  outre,  l’ancienneté  de  la  paralysie  est  un  critérium  positif; 
car,  lorsqu’une  paralysie  motrice  circonscrite  dure  depuis  plusieurs  mois, 
il  est  à peu  près  certain  que  le  nerf  correspondant  est  atrophié,  quelle 
qu’ait  été  d’ailleurs  la  cause  initiale  de  l’accident. 

.Kropliic  diffuse  «les  nerfs  rachidiens.  — - Elle  est  à la  fois  diffuse  et 
progressive;  dès  son  début,  la  paralysie  occupe  le  territoire  de  plusieurs 
branches  nerveuses;  ainsi  est  constituée  une  maladie  à la  fois  paralytique 
et  atrophique  qui  ne  peut  être  confondue  qu’avec  l 'atrophie  musculaire 
progressive  et  avec  la  sclérose  diffuse  de  la  moelle.  Elle  diffère  de  la  pre- 
mière par  les  trois  caractères  suivants  : 1°  l’inertie  motrice  précède  la 
diminution  de  volume  des  muscles;  2°  tous  les  muscles  atrophiés  à un 
degré  quelconque  ont  perdu  de  leur  contractilité  électrique  ; 3°  les  dé- 
sordres sont  strictement  groupés  selon  la  distribution  des  nerfs.  La  sclérose 
diffuse  de  la  moelle  produit  aussi  des  paralysies  disséminées;  mais,  à moins 
que  les  racines  des  nerfs  ne  participent  cà  l’altération,  on  n’observe  pas  l’atro- 
phie précoce  des  muscles,  non  plus  que  la  disparition  rapide  des  mouve- 
ments réflexes  et  électriques;  de  plus,  il  y a ordinairement  des  douleurs 
dorso-lombaires,  de  l’incontinence  de  l’urine  et  des  matières  fécales.  Quant 
aux  lésions  circonscrites  de  la  partie  Cervicale  de  la  moelle,  elles  détermi- 
nent d’emblée  une  paralysie  des  quatre  membres,  et  cette  paralysie  frappe 
également  et  du  même  coup  la  totalité  des  muscles  innervés  par  la  portion 
de  moelle  située  au-dessous  de  la  lésion.  Il  n’y  a plus  ici  la  dissémination 
caractéristique  du  phénomène  akinésie  ; enfin,  l’atrophie  musculaire  et 
la  perte  des  mouvements  électro-réflexes  sont  beaucoup  plus  tardives  que 
dans  l’atrophie  diffuse  des  nerfs  rachidiens.  — D’après  les  faits  connus  jus- 
qu ici,  la  condition  pathogénique  de  cette  dernière  maladie  est  une  névrite 
disséminée  et  progressive  (cas  de  Duménil),  ou  bien  une  compression 
généralisée  des  racines  nerveuses  dans  le  canal  vertébral  ; dans  le  fait  que 
j ai  observé,  des  plaques  arachnoidiennes,  disséminées  àpartir  du  cinquième 
perf  cervical,  comprimaient  la  plupart  des  racines  antérieures,  qui  étaient 
atrophiées  à leur  niveau  et  atteintes  de  dégénérescence  granulo-graisseusc 
sans  prolifération  conjonctive  appréciable.  Lorsque  l’atrophie  résulte  d’une 
névrite,  le  développement  de  la  paralysie  est  précédé  et  accompagné  de 
douleurs  qui  ont  complètement  manqué  chez  mon  malade..  La  mort  est 
la  terminaison  constante,  mais  elle  est  plus  ou  moins  rapide;  dans  un  cas 
de  Landry,  qui  semble  appartenir  à cet  ordre  de  faits,  elle  est  survenue 
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au  bout  de  huit  jours;  dans  mon  observation,  le  patienta  succombé  après 
quatre  mois  et  demi;  enfin,  l’un  des  malades  de  Durnénil  a survécu  plus 
de  cinq  ans  (1). 

Dans  quelques  cas,  1 atrophie  dépasse  le  domaine  des  nerfs  rachidiens 
et  atteint  quelques-uns  des  nerfs  crâniens  moteurs;  de  là  des  paralysies 
céphaliques  caractérisées,  comme  les  rachidiennes,  par  l’abolition  rapide 
des  mouvements  électro-réflexes. 

Atrophie  des  nerfs  crâniens.  — De  même  que  l’atrophie  peut  être 
limitée  aux  nerfs  vertébraux,  de  même  elle  peut  intéresser  les  nerfs 
crâniens  seuls,  et,  dans  ce  cas  encore,  elle  est  produite  ou  par  com- 
pression ou  par  altération  spontanée.  L’atrophie  par  compression  n’a  pas 
de  siège  déterminé,  elle  occupe  indistinctement  tous  les  nerfs  qui  su- 
bissent l’action  mécanique,  et,  dans  la  sphère  de  leur  distribution,  elle 
abolit  la  totalité  des  mouvements  ou  des  sensations.  La  compression  est 
ordinairement  produite  par  une  tumeur  de  la  base  du  crâne  ou  de  l’encé- 
phale, mais,  à celte  cause  bien  connue,  il  convient  d’ajouter  les  exsudais 
disséminés  des  méninges  basilaires,  lesquels  peuvent  produire  une  para- 
lysie diffuse  des  nerfs  crâniens,  sans  provoquer  les  symptômes  intellectuels 
et  convulsifs  propres  aux  tumeurs  cérébrales  (observations  de  Ziemssen  et 
de  Benedikt  (2). 

L’atropiiie  spontanée  a une  tendance  marquée  à se  circonscrire  aux 


(1)  Cette  maladie  a été  longtemps  confondue  dans  les  paralysies  d’origine  médullaire; 
Graves  (de  Dublin)  a signalé  une  paralysie  qui  débute  par  les  extrémités  des  nerfs  ; mais 
les  renseignements  cliniques  sont  incomplets,  les  notions  anatomiques  font  défaut,  il  est 
impossible  de  déterminer  si  ces  observations  appartiennent  à l’histoire  de  l’atrophie  des 
nerfs.  Duchenne  a bien  indiqué  les  caractères  de  cette  paralysie  (à  l’exception  de  ,1a 
perle  de  la  motilité  réflexe),  mais  il  l’a  localisée  dans  la  moelle;  de  là  le  nom  impropre 
de  paralysie  générale  spinale  qu’il  lui  a donné.  Mieux  inspiré,  un  habile  observateur  de 
Rouen,  Duménil,  a nettement  rapporté  ce  complexus  morbide  à une  altération  des  nerfs 
périphériques,  et  l’a  qualifié  de  névrite  ascendante,  dénomination  qui  a l’inconvénient  de 
préjuger  la  cause  anatomique  et  la  marche  de  l’atrophie.  Dans  mes  Leçons  cliniques,  j’ai 
présenté  la  première  description  didactique  de  cette  maladie,  je  l’ai  individualisée  par  la 
désignation  à la  fois  anatomique  et  clinique  à' atrophie  nerveuse  progressive,  j’en  ai  étu- 
dié les  caractères  propres  et  différentiels,  et  j’ai  démontré  que  la  lésion  disséminée  des 
racines  produit  à la  périphérie  les  mêmes  effets  que  l’altération  diffuse  des  branches  ter- 
minales. 

Graves,  Clinique  mèd.,  traduction  de  Jaccoud.  — Landry,  Note  sur  la  paralysie  ascen- 
dante aiguë  (Gaz-,  liebd.,  1859).  — Duchenne,  De  l’électrisation  localisée.  Paris,  1861.  - 
Duménil,  Gaz.  hebdom.,  1864-1866.  — Jaccoud,  loc.  cit.,  Leçons  sî/r  .1’ atrophie  nerveuse 

PROGRESSIVE. 

Hallopeau,  Etude  sur  les  myélites  chroniques  diffuses  ( Arch . gén.  de  méd.,  1872). 

(2)  Ziemssen,  Ueber  Lahmung  von  Gehirnerven  (Virchow  s Archiv,  1858).  — Benedikt, 
JJ eber  progressive  Lalnnung  der  Gehirnnerven  ( Zeitsclir . f.  prakt.  lleilk.  W'icn,  1866). 


ATROPHIE  DES  NERFS. 


401 

nerfs  moteurs  émanés  du  bulbe,  facial,  glosso-pharyngien,  hypoglosse, 
spinal,  qu’elle  occupe  symétriquement.  Wachsmuth  a même  constaté  l’a- 
trophie du  nerf  vague,  et,  dans  celte  observation,  qui  est  l’une  des  plus 
remarquables  au  point  de  vue  anatomique,  la  lésion  s’étendait  peu  au  delà 
des  racines  des  nerfs;  ainsi,  sur  les  faciaux,  elle  n’atteignait  pas  le  gan- 
glion géniculé.  Tandis  que  l’extension  de  l’atrophie  par  compression  est 
dirigée  par  la  contiguïté  des  cordons  nerveux,  les  nerfs  les  plus  rapprochés 
les  uns  des  autres  étant  atteints  successivement  par  la  cause  comprimante, 
l'extension  de  l’atrophie  spontanée  est  commandée  par  la  destination  phy- 
siologique des  nerfs;  elle  envahit  successivement  tous  ceux  qui  sont 
associés  pour  l’accomplissement  des  actes  fonctionnels  de  la  déglutition  et 
de  l’articulation  des  sons.  Il  est  facile  de  concevoir  que  la  lésion  aura  la 
même  signification  et  les  mêmes  effets,  si,  au  lieu  d’occuper  tout  d’abord 
les  racines  des  nerfs,  elle  en  atteint  les  noyaux  gris  originels  échelonnés 
dans  le  bulbe  ; c’est  là,  en  réalité,  la  première  étape  du  nerf  périphérique, 
et  l’altération  de  ce  point  produit  l’abolition  des  mouvements  électro- 
réflexes, ni  plus  ni  moins  que  la  lésion  du  cordon  émergé  lui-même.  D’un 
autre  côté,  l’atrophie  ne  détruit  pas  subitement  la  totalité  du  nerf,  elle  le 
désorganise  graduellement  et  lentement,  d’où  il  résulte  que  la  lésion,  à 
son  début,  peut  ne  pas  compromettre  l’ensemble  des  aptitudes  fonction- 
nelles du  cordon  nerveux.  Or  les  nerfs  moteurs  bulbaires  ont  un  double 
rôle  physiologique  ; comme  tous  les  autres,  ils  transmettent  à leurs  muscles 
l’incitation  motrice  volontaire  ; de  plus,  ils  président  aux  mouvements  au- 
tomatiques et  coordonnés  de  la  déglutition,  de  l’articulation,  etc.  Dans 
l’atrophie  névro-bulbaire,  la  portion  cérébro-bulbaire  du  nerf  est  intacte  ; 
en  outre,  au  début,  la  portion  bulbo-périphérique  n’est  pas  entièrement 
lésée,  elle  n’a  pas  perdu  toute  conductibilité,  c’est  là  la  cause  d’un  phé- 
nomène remarquable  qui  est  le  suivant  : l’atrophie  névro-bulbaire  com  - 
promet, dès  son  début,  les  mouvements  coordonnés  et  automatiques,  mais 
les  mouvements  volontaires  isolés  peuvent  rester  possibles  pendant  un 
certain  temps.  Ainsi  le  malade  peut  exécuter  avec  sa  langue  les  mouve- 
ments volontaires  qu’on  lui  commande,  mais  les  mouvements  automa- 
tiques de  1 articulation  des  sons,  de  la  mastication,  de  la  déglutition,  sont 
altérés  ou  abolis;  ainsi  encore,  dans  la  sphère  du  facial,  les  mouvements 
des  lèvres  sont  longtemps  les  seuls  compromis,  parce  que,  dans  le  masque 
facial,  c est  1 orbiculaire  labial  qui  est  surtout  affecté  à l’acte  de  la  masti- 
cation et  de  l’articulation.  En  résumé,  l’atrophie  névro-bulbaire  ne  pro- 
duit tout  d’abord  qu’une  paralysie  des  mouvements  coordonnés  qui,  sous 
la  dépendance  du  bulbe,  exécutent  les  actes  automatiques  de  la  déglutittion , 
de  la  mastication,  de  l’articulation;  ce  complexus  morbide  est  cliniquement 
caractérisé  par  la  circonscription  initiale  de  la  paralysie  dans  les  muscles 
qui  concourent  à ces  mouvements  fonctionnels,  par  la  persistance  possible 
i e quelques  mouvements  volontaires  isolés,  durant  les  premières  phases 

Jaccoud.  — Path.  int.,  3®  édit.  , _ „r 
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du  mal,  par  l'abolition  rapide  de  la  motilité  électrique  et  réflexe.  Il  im- 
porte seulement,  pour  éviter  toute  équivoque,  d’être  bien  fixé  sur  le  sens 
précis  que  j’attache  à cette  dénomination,  atrophie  névro-bulbaire.  J’en- 
tends par  là  une  atrophie  qui  porte,  soit  sur  les  cordons  moteurs  émergés 
du  bulbe,  soit  sur  les  noyaux  gris  originels  intra-bulbaires  de  ces  nerfs, 
avec  ou  sans  participation  des  olives,  soit  sur  toutes  ces  parties  simulta- 
nément (obs.  de  Schrôder  van  der  Kolk). 

Lorsque  ces  mêmes  nerfs  sont  atteints  dans  leurs  portions  sus-bulbaires 
(protubérance,  pédoncules  cérébraux,  corps  striés,  entre  autres),  la  para- 
lysie présente  des  caractères  différents  ; elle  supprime  d’emblée  le  mou- 
vement volontaire,  mais  la  motilité  électro-réflexe  persiste  ; et,  en  ce  qui 
concerne  plus  particulièrement  l’acte  de  la  déglutition,  il  est  effectué  avec 
ses  qualités  normales,  à la  suite  d’une  excitation  artificielle  (électricité), 
tandis  que  la  volonté  du  malade  est  impuissante  à le  produire. 

La  confusion  qui  a obscurci  jusqu’ici  cette  symptomatologie,  d’apparence 
paradoxale,  n’a  eu  d’autres  causes  que  le  défaut  d’analyse  physiologique; 
les  symptômes  varient  avec  le  siège  de  la  lésion,  il  n’y  a rien  là  qui  ne 
soit  parfaitement  normal  ; quant  aux  faits  qui  ont  été  publiés  sous  le  nom 
de  paralysie  glosso-labio-pharyngée  (Duchenne),  ils  n’appartiennent  exclu- 
sivement à aucune  des  deux  catégories  précédentes;  les  uns  présentent 
les  caractères  de  Y atrophie  névro-bulbaire,  les  autres  offrent  les  symptômes 
des  lésions  sus-bulbaires.  Il  n’est  donc  pas  possible  de  faire  de  cette  para- 
lysie une  entité  morbide  véritable,  puisqu’elle  n’est  uniforme  ni  dans  ses 
symptômes  ni  dans  ses  lésions  ; il  y a là  simplement  deux  modalités  to- 
pographiques de  la  paralysie  des  nerfs  bulbaires;  au  surplus,  cette  para- 
lysie sous  ou  sus-bulbaire  n’est  pas  toujours  isolée  ; on  l’a  vue  coïncider 
avec  la  paralysie  des  nerfs  oculo-moteurs,  avec  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive, enfin,  avec  une  paralysie  plus  ou  moins  marquée  des  membres 
thoraciques  (1). 


(1)  Duchenne,  Paralysie,  musculaire  progressive  de  la  langue , du  voile  du  palais  et  des 
lèvres  ( Arch . gén.  de  méd.,  1860).  De  .l’électrisation  localisée.  Paris,  1861.  — Trousseau, 
Clinique  médicale.  — Schultz,  Gleichzeitige  Storung  der  Articulation  und  Déglu- 
tition, etc.  ( Wiener  med.  Wochens.,  1864)-  — Wachsmuth,  Ueber  progressive  Bulbar- 
Paralgse,  etc.  Dorpat,  1864.  — Benedikt,  Ueber  progressive  Lühmung  der  Gehirnnerren 
(Zeitschr.  f.  prakt . Heilk.  Wien,  1866).  — Hérard,  Union  méd.,  1868.  — Cornuaox, 
Mouvement  médical,  1868. 

Proust,  De  là  paralysie  labio-glosso-largngèe  (Gaz,.  Iwp.,  1870).  — Lawson  Tait,  Med. 
Times  and  Gaz.,  1870.  — Wilks,  Guy’s  Hosp.  Reports,  1870.  — Charcot  et  Joffroy, 
Arch.  de  physiol.,  1869.  — Charcot,  eodem  loco,  1870. 

Leyden,  Vortrag  ü ber,  progressive  Bulbarparalyse  (Berlin,  klin.  Wochens,,  1870).  — 
Eodem  loco,  1871.  — Hun,  American  Journ.  of  insanity,  1871.  — Voisin,  Cas  de 
paralysie  glosso-labio-laryngée  sans  sclérose  du  bulbe  (Ann.  méd.  psychol.,  1871).  — 
Siever,  Brit.  med.  Journal,  1871 
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Abstraction  faite  des  différences  symptomatiques  qui  résultent  du  siège 
de  la  lésion  (bulbaire  ou  sus-bulbaire),  les  phénomènes  produits  par  l’a- 
trophie des  nerfs  du  bulbe  sont  toujours  les  mêmes;  ce  sont  des  désordres 
croissants  de  l’articulation  des  sons,  de  la  mastication  et  de  la  déglutition; 
les  troubles  du  premier  ordre  peuvent  aller  jusqu’au  mutisme  absolu,  les 
autres  finissent  par  empêcher  complètement  l’ingestion  des  aliments  et 
des  boissons.  Si  les  branches  laryngées  du  spinal  sont  intactes,  il  n’y  a pas 
de  désordres  du  côté  du  larynx  ; dans  le  cas  contraire,  la  paralysie  des 
muscles  vocaux  amène  l’altération  du  timbre  de  la  voix,  puis  l’aphonie 
totale  ; non-seulement  le  patient  ne  parle  plus,  mais  il  ne  peut  même  plus 
faire  entendre  le  cri  inarticulé  propre  aux  malades  qui  n’ont  perdu  que 
la  parole.  La  paralysie  peut  s’étendre  càla  branche  externe  du  spinal,  et, 
dans  ce  cas,  l’impuissance  du  trapèze  et  du  sterno-mastoïdien  empêche 
l’extension  de  la  tête  (obs.  de  Schutz).  La  plupart  des  malades  sont  tour- 
mentés, en  outre,  par  une  dyspnée  continue  ou  paroxystique  à accès  prin- 
cipalement nocturnes,  et  par  l’écoulement  incessant  d’une  salive  visqueuse; 
ce  symptôme  n’est  pas  seulement,  comme  on  l’a  dit,  l’effet  du  défaut  de 
déglutition  et  de  la  paralysie  labiale,  il  y a réellement  une  modification 
qualitative  et  quantitative  des  liquides  buccaux,  et  cette  modification  est  le 
résultat  direct  du  désordre  de  l’innervation,  car  Schulz  nous  apprend  que 
dans  un  cas  l’excitation  galvanique  du  facial  a fait  disparaître  cette  sécré- 
tion anormale. 

Le  développement  de  l’atrophie  névro-bulbaire  est  d’ordinaire  graduel 
et  la  marche  en  est  lente;  ce  n’est  qu’au  bout  de  plusieurs  mois,  de  quel- 
ques années  même,  que  les  patients  succombent  par  suite  des  troubles  de 
respiration  ou  de  l’insuffisance  de  l’alimentation;  mais  ils  peuvent  être  tués 
à un  moment  quelconque  par  une  complication.  Au  nombre  des  plus  fré- 
quentes sont  les  lésions  brusques  de  l’encéphale  (hémorrhagie,  nécro- 
biose), et  les  maladies  thoraciques,  auxquelles  les  désordres  préexistants 
de  l’innervation  donnent  une  gravité  exceptionnelle.  Dans  quelques  cas 
(Ilérard,  Fournier),  le  début  des  accidents  a été  brusque,  quasi  apoplec- 
tique ; mais,  en  l’absence  d’autopsies,  rien  ne  prouve  qu’il  se  soit  agi  de 
l’atrophie  névro -bulbaire  ; il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  les  lésions 
communes  du  bulbe  et  des  régions  sus-bulbaires  (hémorrhagie,  obturation 
basilaire,  ramollissement)  peuvent  déterminer  comme  phénomène  initial 
un  complexus  symptomatique  qui  offre  une  grande  ressemblance  avec 
celui  de  l’atrophie,  dont  il  ne  diffère  en  somme  que  parla  soudaineté  de 
l’invasion,  par  le  développement  simultané  de  la  paralysie  dans  toutes  les 
régions  qu’elle  doit  occuper,  et  enfin  par  la  rapidité  de  la  marche.  Dans 
un  de  ces  faits  cà  début  brusque  (celui  de  Cornillon),  l’autopsie  a été  faite, 
et  n’a  point  montré  les  altérations  caractéristiques  de  l’atrophie  névro- 
bulbaire  ; on  ne  trouva  pour  expliquer  les  accidents  initiaux  que  des  lésions 
des  régions  sus-bulbaires  (corps  striés),  et  un  petit  foyer  hémorrhagique 
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récent  clans  la  protubérance  rendit  compte  de  la  rapidité  et  de  la  soudai- 
neté de  la  mort. 

L’atrophie  névro-bulbaire  n’est  pas  susceptible  de  guérison,  pas  plus,  du 
reste,  que  l’atrophie  dilTuse  des  nerfs  spinaux;  des  améliorations  plus  ou 
moins  durables,  des  temps  d’arrêt  ont  été  parfois  obtenus  au  moyen  de 
l’électrisation  (faradique  ou  galvanique),  des  bains  sulfureux,  de  l’hydro- 
thérapie, aidés  de  la  médication  tonique  et  iodurée.  C’est  là  le  traitement 
de  l’atrophie  nerveuse  en  général,  toute  réserve  faite  des  cas  dans  lesquels 
une  atrophie  circonscrite  est  produite  par  une  cause  comprimante,  acces- 
sible à l’intervention  chirurgicale. 


II 


MALADIES  DE  L’APPAREIL  NERVEUX  A LÉSIONS  VARIABLES 

ET  INCONSTANTES. 

NÉVROSES. 


Les  maladies  précédemment  décrites  sont  spécialisées  par  leurs  sym- 
ptômes qui  permettent  de  les  rapporter  à une  région  déterminée  de  l’ap- 
pareil d’innervation,  et  par  leurs  lésions  tellement  constantes  et  immua- 
bles qu’elles  ont  pu  servir  à les  dénommer.  Elles  ont  donc  une  double 
caractéristique,  l’une  symptomatique  ou  physiologique  ( question  de  siège), 
l’autre  anatomique  ( question  de  nature).  Les  maladies  qui  se  présentent 
maintenant  à notre  étude,  et  qui  sont  connues  sous  le  nom  général  de 
névroses,  ne  possèdent  que  la  première  de  ces  caractéristiques.  Par 
l’interprétation  physiologique  de  leurs  symptômes,  on  peut  les  localiser 
respectivement  dans  les  diverses  parties  de  l’appareil  nerveux,  et  résou- 
dre ainsi  la  question  de  siège  ; mais  le  critérium  anatomique  fait  défaut  et 
la  question  de  nature  demeure  indécise.  Cette  incertitude  ne  tient  pas 
absolument,  comme  on  l’a  cru  longtemps,  à l’absence  de  lésions,  elle 
résulte  aussi  de  la  variabilité  de  ces  dernières  ; pour  qu’une  maladie 
puisse  être  anatomiquement  spécifiée,  il  ne  suffit  pas  qu’on  trouve  toujours 
à l’autopsie  quelque  altération  matérielle,  il  faut  que  cette  altération  soit 
aussi  constante  dans  ses  caractères  que  dans  son  existence;  or,  cette 
fixité  manque  aux  névroses.  Les  cas  sont  nombreux  dans  lesquels  l’exa- 
men cadavérique  révèle  des  lésions  suffisantes  pour  la  conception  patho- 
génique de  la  maladie,  mais  ces  lésions  sont  disparates  et  perdent  par 
cela  même  toute  valeur  qualificative.  Cette  distinction  est  fondamentale, 
je  ne  puis  trop  y insister;  quand  bien  même  les  progrès  de  l’anatomie 
pathologique  démontreraient  qu’il  existe  dans  toute  névrose  des  lésions 
notables  de  l’appareil  nerveux,  la  situation  serait  la  même  qu’aujourd’hui 
si  la  lésion  n’a  pas  de  caractères  particuliers  et  immuables  pour  chaque 
espèce  de  névrose  ; en  somme,  ce  qui  manque  aux  névroses,  ce  n’est  pas 
une  lésion  anatomique  quelconque,  c’est  une  lésion  fixe  et  univoque. 
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comme  le  sont  l’hémorrhagie  et  la  sclérose  cérébrales,  par  exemple,  pour 
les  maladies  de  ce  nom. 

Par  suite  de  l’absence  d’un  critérium  anatomique  constant,  les  névroses 
ont  été  dénommées  d’après  leurs  symptômes,  et  les  divisions  de  la  classe 
ont  été  fondées  sur  le  caractère  des  phénomènes  prédominants;  de  là  les 
névroses  de  l’intelligence,  du  sentiment,  du  mouvement,  et  les  névroses 
complexes.  J’ai  abandonné  celte  division,  qui  fut  classique;  à défaut  de 
classification  anatomique,  j’ai  voulu  tout  au  moins  tenter  la  classification 
physiologique,  et  j’ai  réparti  les  névroses  en  trois  groupes,  savoir  : les 
névroses  cérébro-spinales,  — les  névroses  spino-bulbaires,  — les  névroses 
des  nerfs  périphériques  (1). 

Quelques  autres  caractères  distinguent  les  névroses  des  maladies  ner- 
veuses de  notre  première  section  ; ce  sont  l’apyrexie  (la  fièvre  n’existe 
que  dans  le  cas  de  complication),  la  marche  paroxystique  irrégulière, 
l’intégrité  des  fonctions  organiques  en  opposition  avec  le  désordre  des 
fonctions  de  relation,  la  mobilité  des  accidents,  la  substitution  possible 
des  diverses  formes,  enfin  la  chronicité.  Ce  dernier  caractère  est  moins 
général,  car  le  tétanos  et  la  contracture  des  extrémités,  par  exemple,  sont 
des  maladies  tout  à fait  aiguës.  Au  point  de  vue  de  l’étiologie,  les  névroses 
sont  remarquables  par  leur  subordination  fréquente  aux  maladies  con- 
stitutionnelles et  aux  intoxications,  et  par  l’influence  puissante  de  l’héré- 
dité. 

(1)  L’étude  de  l’aliénation  mentale  n’entre  pas  dans  le  plan  de  ce  livre;  c’est  pour  ce 
motif  que  les  névroses  cérébrales  ne  figurent  pas  dans  cette  énumération. 
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CHAPITRE  PREMIER. 
ÉPILEPSIE  (1). 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  physiologie  expérimentale  a démontré  quelques  faits  qui  contiennent 
en  eux  toute  la  pathologie  de  l’épilepsie;  ces  faits,  les  voici  : 1°  l’excita- 
tion du  mésocéphale  (substance  grise)  provoque  des  convulsions  générales 
et  symétriques  ; 2°  le  mésocéphale  est  la  seule  partie  du  système  nerveux 
dont  l’excitation  produise  des  convulsions  générales  et  symétriques  ; 
3°  les  effets  convulsifs  de  l’excitation  bulbaire  sont  indépendants  de  l’in— 

(i)  Synonymes  : mal  caduc,  haut  mal,  mal  comitial,  morbus  divinus , comitlalis,  sacer, 
ete.  — Tissot,  Traité  de  l’épilepsie.  Paris,  1770.  — Calmeil,  L’Epilepsie  étudiée  sous  le 
rapport  de  son  siège,  thèse  de  Paris,  182^. — Georget,  art.  Épilepsie,  in  Dict.  en  30  vol. 

— Herpin,  Diagnostic  et  traitement  de  l'épilepsie.  Paris,  1832.  — Delasiauve,  Traité  de 
l’épilepsie.  Paris,  185è.  — Russel  Reynolds,  Epilepsy,  its  Symploms,  etc.  London,  1801. 

— Radcliffe,  Epileptic  and  otlier  convulsive  Affections,  etc.  London,  t861.  — Sieveking. 
On  Epilepsy  and  epileptiform  Sehures.  London,  1861.  — Axenfeld,  Traité  des  névroses, 
in  Pathologie  de  Requin.  Paris,  1863.  — Trousseau,  Clinique  médicale.  — Skoda, 
Veber  Epilepsie  ( Wien . allg.  Zeit.,  186/i).  — Krosta,  Ueber  Epilepsie.  Berlin,  1867. 

Westphal,  Veber  Epilepsie  bei  Sciufern  ( Arcli . f.  Psych.,  1867).  — Johnson,  On  the 
pathology  and  treatment  of  epilepsy  (Prit.  med.  Journal,  1868).  — Foyille,  Recherches 
cliniques  et  statistiques  sur  la  transmission  héréditaire  de  l’épilepsie  (Ann.  méd.  psychol., 
1868).  — Bazin,  De  l’albuminurie  dans  l’épilepsie, thèse  de  Paris,  1868.  — Bacon,  On 
the  modes  of  death  in  epilepsy  (The  Lancet,  1868).  — Echeverria  Gonzalez,  On  a case  of 
trepaning  of  the  skull  for  the  relief  of  epilepsy,  with  remarks  (New-York  med.  Record, 
1868).  — Polànd,  Epileptiform  convulsions  following  a blow  on  the  head.  Trephining. 
Recovery  (Med.  Times  and  Gast.,  1868).  — Legrand  du  Saulle,  Pronostic  et  traitement  de 
l’épilepsie  (Gaz.  hop.,  1868).  — Brown-Séquaiid,  Butlet.  Acad,  de  méd.,  1869.  — Zur- 
mf.yer,  Ueber  eplleplischc  und  hysterische  Krampfe.  Berlin,  1869.  — Besson,  thèse  de 
Paris,  1869.  — Echeverria,  On  epilepsy.  New-York,  1870.  — Billroth,  Langenbeck’s 
Archlv,  1871.  — Brown-Séquard,  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  sur  l’épilepsie  et  sur 
les  actions  répexes  normales  et  morbides,  traduction  de  Béni-Barde.  Paris,  1872. 
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lluence  cérébrale,  ils  peuvent  être  produits  avec  des  caractères  identiques 
quand  les  hémisphères  du  cerveau  sont  enlevés;  4°  l’anémie  subite  du 
cerveau  a pour  résultat  1 abolition  de  1 activité  du  cerveau  dans  tous  ses 
modes,  connaissance,  perception,  volilion. 

Or,  la  suspension  des  opérations  cérébrales,  l’existence  de  convul- 
sions générales  et  symétriques,  comme  les  convulsions  bulbaires, 
sont  les  deux  phénomènes  les  plus  caractéristiques  de  l’épilepsie  com- 
plète, et  les  données  précédentes  nous  en  révèlent  la  véritable  cause  : 
une  hypémie  subite  des  lobes  cérébraux  est  la  condition  génératrice  du 
premier  de  ces  symptômes,  une  excitation  anormale  du  mésocéphale  est 
le  point  de  départ  du  second.  Conséquemment,  ces  deux  phénomènes  ont 
un  siège  organique  différent,  dualité  qui  permet  de  concevoir  l’existence 
simultanée  de  ces  deux  états  opposés,  une  inertie  totale  (cerveau),  et  une 
suractivité  fonctionnelle  (bulbe).  Le  plus  souvent  les  effets  respectifs  de 
ces  deux  états  sont  rigoureusement  contemporains,  il  est  donc  certain 
par  cela  même  que  les  deux  modalités  contraires  du  cerveau  et  de  la 
moelle  allongée  sont  reliées  entre  elles  par  un  rapport  étroit,  tel  que  celui 
qui  unit  une  cause  cà  son  effet.  L’interprétation  de  ce  rapport  a donné 
lieu  à des  théories  diverses,  parmi  lesquelles  la  plus  plausible  est  la  sui- 
vante (Schrôder  van  der  Kolk),  à laquelle  je  me  rattache  entièrement  : 
l’excitation  du  bulbe  est  le  fait  initial,  et,  en  même  temps  qu’elle  produit 
la  convulsion  tétanique  du  système  musculaire  animal,  elle  provoque  la 
contraction  spasmodique  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  de  la  face,  d’où 
la  suspension  de  toutes  les  opérations  cérébrales  et  la  pâleur  du  visage. 
La  contractilité  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  est  démontrée  depuis  les 
expériences  de  van  der  Becke  Callenfels;  on  sait  d’autre  part  que  la  moelle 
allongée  renferme  les  centres  d’innervation  du  système  vaso-moteur,  et 
la  théorie  trouve  dans  ces  faits  un  puissant  appui.  Telle  est  la  genèse  des 
phénomènes  initiaux  de  l’accès  d’épilepsie  ; la  cessation  du  spasme  vas- 
culaire, l’asphyxie  résultant  du  tétanisme  des  muscles  respiratoires, 
rendent  compte  des  symptômes  qui  caractérisent  la  seconde  phase  de 
l’accès  (convulsions  cloniques);  enfin  l’épuisement  de  la  force  nerveuse, 
épuisement  dont  la  durée  est  en  rapport  avec  l’intensité  des  premiers  acci- 
dents, est  la  cause  de  la  fin  de  l’attaque  et  du  coma  plus  ou  moins  pro- 
longé qui  la  suit. 

Le  bulbe  est  donc  le  siège,  le  point  de  départ  de  l’accès  d’épilepsie, 
qui  n’est  en  résumé  que  la  manifestation  d’une  irritation  fonctionnelle  de 
cet  organe;  cette  localisation,  que  commande  la  physiologie,  est  justifiée 
par  les  recherches  de  Schrôder  van  der  Kolk  qui  a signalé  les  lésions  pro- 
duites par  cette  irritation  fonctionnelle  répétée.  Dans  les  cas  récents,  on 
trouve  à l’autopsie  une  hyperémie  de  la  moelle  allongée  avec  dilatation  des 
vaisseaux,  appréciable  parla  mensuration  ; cà  ce  degré,  la  lésion  est  curable  ; 
mais  plus  tard  des  altérations  définitives  ont  lieu;  la  dilatation  des  vais- 
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seaux  est  suivie  d’une  exsudation  albumineuse,  les  parois  vasculaires  s’é- 
paississent et  s’indurent,  les  éléments  nerveux  eux-mêmes  participent  à 
cette  induration  ; ultérieurement,  enfin,  ils  peuvent  subir  une  transforma- 
tion régressive,  s’engraisser  et  se  ramollir  (1). 

Cette  altération  du  bulbe  est  la  seule  lésion  qui  soit  en  rapport  immé- 
diat avec  l’épilepsie;  ce  n’est  pas  qu’on  ne  rencontre  souvent  chez  les 
épileptiques  bien  d’autres  désordres  organiques;  mais,  outre  que  ces 
désordres  ne  sont  point  similaires,  ils  ne  sont  même  pas  constants  dans 
leurs  effets,  en  ce  sens  que  chez  certains  individus  ils  provoquent  l’épi- 
lepsie, tandis  que  chez  d’autres  ils  sont  impuissants  à la  faire  naître,  ce 
qui  revient  à dire  que  ces  altérations  anatomiques,  dont  on  a fait  autant 
de  causes  de  la  maladie,  ne  la  produisent  que  chez  certains  sujets  pré- 
disposés. Les  plus  communes  de  ces  lésions  variables  et  contingentes  sont 
les  vices  de  développement  du  crâne  et  du  cerveau,  l’hypertrophie  de  cet 
organe,  les  ossifications  circonscrites  ou  diffuses  des  membranes,  les  vieux 
foyers  d’encéphalite,  parfois  l’induration  et  l’augmentation  de  volume  du 
corps  pituitaire  (Wenzel).  Viennent  ensuite,  mais  avec  une  fréquence 
moindre,  des  altérations  chroniques  de  la  moelle  ou  des  nerfs  périphé- 
riques (névrite,  névrome),  enfin  des  modifications  tout  à fait  disparates 
dans  les  viscères  thoraciques,  abdominaux  ou  pelviens. 

La  multiplicité  de  ces  lésions  n’a  rien  de  surprenant,  pas  plus  que  l’in- 
constance de  leurs  effets.  En  tous  cas,  c’est  une  excitation  anormale  du 
bulbe  qui  provoque  l’épilepsie;  or,  dans  le  bulbe  comme  dans  toute  autre 
partie  du  système  nerveux,  l’excitation  peut  naître  sur  place  par  suite 
d’une  exagération  de  Y excitabilité  de  l’organe,  ou  bien  elle  peut  être  le 
résultat  d’une  irritation  plus  ou  moins  éloignée  qui  agit  sur  le  bulbe  par 
les  nerfs  centripètes  ; et  suivant  que  la  cause  excitante  extra-bulbaire  siège 
dans  le  cerveau,  dans  la  moelle,  dans  l’intestin,  dans  l’utérus,  l’épilepsie 
est  dite  cérébrale,  spinale,  intestinale,  utérine,  etc.  Quant  à ce  fait  que  des 
causes  excitantes  semblables  ne  produisent  pas  chez  tous  les  individus 

(1)  Je  n’ai  jamais  observé  cette  phase  ultime,  mais  chez  un  homme  de  trente-six  ans 
atteint  d épilepsie  pure,  et  qui  dans  le  dernier  jour  de  sa  vie  eut  vingt-deux  accès,  j’ai 
constaté  de  la  laçon  la  plus  nette  les  caractères  de  la  période  d’induration  ; la  consistance 
acciue  du  bulbe  contrastait  avec  celle  du  cerveau  et  de  la  moelle,  et  une  coupe  longitu- 
dinale antcro-postérieurc  montrait  un  admirable  réseau  de  vaisseaux  dilatés  et  épaissis  ; 
ceux  qui  pénètrent  perpendiculairement  dans  l’épaisseur  de  l’organe  avaient  le  développe- 
ment le  plus  marqué.  Ces  modifications  de  la  consistance  et  de  la  vascularisation  allaient 
diminuant  jusque  vers  la  partie  moyenne  de  la  protubérance  d’une  part,  et  vers  les  ra- 
cines du  troisième  ou  quatrième  nerf  cervical  d’autre  part.  Les  méninges,  les  veines 
ventriculaires,  les  plexus  choroïdes,  présentaient  l’injection  violacée  qu’on  observe  dans 
toutes  les  asphyxies  lentes,  et  cette  congestion  passive  faisait  mieux  ressortir  encore  les 
caractères  spéciaux  de  l’hyperémie  active,  artérielle,  quasi  phlegmasique,  que  l’on  obser- 
vait dans  la  moelle  allongée. 
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les  accidents  de  l’épilepsie,  il  résulte  simplement  des  différences  notables 
que  présente  l’impressionnabilité  du  système  nerveux  ; dans  tout  le  groupe 
des  épilepsies  indirectes  ou  réflexes,  le  concours  de  deux  facteurs  est 
nécessaire,  il  faut  la  cause  excitante,  mais  il  faut  aussi  la  réaction  du 
récepteur  (bulbe)  qui  subit  l’excitation  ; en  l’absence  de  cette  dernière, 
l’excitation  reste  muette.  Au  total,  l’excitabilité  anormale  de  la  moelle 
allongée  est  la  seule  cause  prédisposante  de  l’épilepsie  ; dans  certains  cas, 
cette  excitabilité  est  telle  qu’elle  suffit  par  elle-même  pour  provoquer  une 
réaction  qui  a toute  l’apparence  de  la  spontanéité  ; l’épilepsie  est  alors 
spontanée,  directe  ou  essentielle,  et  l’excitabilité  bulbaire  est  à la  fois 
la  cause  prédisposante  et  la  cause  déterminante  de  la  maladie;  dans 
d’autres  cas,  cette  excitabilité  est  moindre,  elle  n’est  mise  en  jeu  et 
transformée  en  réaction  motrice  que  sous  l’influence  d’une  excitation 
siégeant  en  dehors  du  bulbe;  cette  dernière  est  la  cause  occasion- 
nelle de  l’épilepsie,  qui  est  dite  alors  secondaire,  réflexe  ou  symptoma- 
tique. 

Pour  achever  la  solution  du  problème  pathogénique,  il  reste  à chercher 
la  raison  de  l’intermittence  des  accès;  sur  cette  question,  qui  se  présente 
à propos  de  toutes  les  névroses  paroxystiques,  nous  sommes  réduits  à 
l’hypothèse,  et  la  comparaison  de  Schrôder  van  der  Kolk,  malgré  ce 
qu’elle  a d’arbitraire,  est  encore  la  meilleure  explication  : les  cellules  gan- 
glionnaires de  la  moelle  allongée  sont  assimilées  à une  bouteille  de  Leyde 
ou  à l’organe  électrique  de  certains  poissons,  et  l’accès  épileptique  est 
comparé  à l’étincelle  ou  au  choc  qui  décharge  ces  instruments;  une  fois 
la  décharge  effectuée,  un  certain  temps  est  nécessaire  pour  l’accumula- 
tion d’une  nouvelle  quantité  d’électricité.  Ce  n’est  là  qu’une  explication, 
je  le  répète,  mais  je  ne  crois  pas  qu’on  en  ait  émis  de  plus  satisfai- 
sante (1). 


(1)  Esqlirol,  Obs.  sur  les  altérations  trouvées  sur  plusieurs  individus  épileptiques 
(Journal  de  Boyer,  XXII,  1817).  — Foyille,  Considérations  physiologiques  sur  l’accès 
d’épilepsie,  thèse  de  Paris,  1857.  — Schrüder  van  des  Kolk,  Over  het  fijinere  Zamenstel 
en  de  Werking  van  het  verlengde  Ruggenmerg,  en  over  de  naaste  Oonaak  van  Epilepsie. 
Amsterdam,  1858.  — Traduct.  allemande  par  Theile.  Breslau,  1859.  — Brown-Séquard, 
Researehes  on  Epilepsy.  London,  1860.  — Acad,  de  méd.  Paris,  1868.  — Jaccocd,  Anno- 
tations à la  clinique  de  Graves.  Paris,  1860.  — Ga s.  liebd.,  1862.  — Kroon,  Einiye 
Fülle  von  Epilepsie  mit  Missbildung  der  Medulla  oblongata  ( Donder's  und  Berlin’s  Archir, 
1862). 

Marowsky,  Zur  Frage  über  das  Wesen  der  Epilepsie  ( Deutsches  Arclt.  f.  klin.  Med., 
1 867).  — Notiinagel,  Die  Entstehung  allgemeiner  Convulsionen  vom  Pons  und  von  der 
Medulla  oblongata  ans  (Virchow’ s Arcliiv,  XLIV;  1868).  -Luys  et  Voisin,  Contribution 
à'  l’anat.  palh.  du  cervelet,  du  bulbe  et  des  corps  striés  dans  I épilepsie  (Arch.  gén.  de 
méd.,  1869).  — Dickson,  On  the  nature  of  the  condition  callcd  epilepsy  (Rritish  med • 
Journal,  1870).  — Rosentiial,  Bemerkungen  iiber  das  Wesen  der  Epilepsie  (Wiener 
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L’cpilepsie  est  une  maladie  fréquente  dans  tous  les  pays;  l’addition  de 
plusieurs  relevés  statistiques  de  provenances  diverses  montre  qu’il  y a un 
épileptique  sur  mille  individus  ; rare  au-dessous  de  dix  ans,  l’épilepsie 
essentielle  a son  maximum  de  fréquence  de  dix  à trente  ans;  l’hérédité  a 
sur  son  développement  une  influence  considérable,  elle  existe  dans  un 
quart  ou  dans  un  tiers  des  cas;  tantôt  elle  se  fait  sentir  sur  plusieurs  gé- 
nérations successives,  tantôt  elle  épargne  une  ou  même  deux  générations, 
et  frappe  celle  qui  vient  ensuite  ; ce  n’est  pas  toujours  l’épilepsie  qui 
existe  chez  les  générateurs,  c’est  quelquefois  une  maladie  mentale  ou 
des  troubles  cérébro-spinaux  d’origine  alcoolique.  Parmi  les  causes  dé- 
terminantes, les  plus  fréquentes  sont  les  émotions  morales  vives,  surtout 
la  frayeur  (la  vue  d’un  accès),  puis  l’onanisme,  l’ébranlement  nerveux 
produit  par  le  coït  et  les  excès  alcooliques.  Quant  à l’épilepsie  réflexe  ou 
symptomatique,  elle  se  développe  à tout  âge  ; entre  les  causes  occasion- 
nelles que  nous  avons  précédemment  énumérées,  les  plus  communes  sont 
les  lésions  du  cerveau  ou  des  nerfs  périphériques,  puis  celles  de  l’utérus; 
chez  les  enfants,  l’irritation  produite  par  la  dentition  et  par  les  vers 
intestinaux  est  l’origine  d’une  épilepsie  qui  est  souvent  temporaire 
(éclampsie),  mais  qui,  chez  les  sujets  prédisposés,  peut  survivre  à la  cause 
qui  lui  a donné  naissance. 


SYMPTOMES. 


Le  début  de  la  maladie  est  ordinairement  brusque;  alors  même  qu’elle 
est  préparée  de  longue  main  par  quelque  modification  de  l’organisme,  elle 
n’est  révélée  que  lorsqu’elle  éclate,  et  ses  premiers  coups  ont  toute  la 
brutalité  de  l’imprévu.  On  a décrit  pourtant  des  prodromes,  mais  les 
phénomènes  qualifiés  de  ce  nom  ne  le  méritent  réellement  pas,  car  leur 
signification  n’apparaît  que  lorsque  la  maladie  est  déclarée;  ces  prodromes 
sont  des  modifications  dans  le  caractère  et  dans  les  sentiments  affectifs, 
une  tendance  insolite  à la  tristesse  ou  à une  joie  bruyante,  la  recherche 
delà  solitude;  on  a signalé  encore  l’insomnie,  la  céphalalgie,  des  sueurs 
abondantes  et  fétides,  ou  bien  des  rougeurs  diffuses  de  la  face,  la  disten- 
sion des  veines  du  front  (Tissot);  mais  quel  est  le  médecin  qui  oserait 
d apiès  cela  annoncer  1 épilepsie?  La  valeur  des  ces  prétendus  prodromes 
n apparaît  qu  après  coup,  ils  n ont  rien  de  prémonitoire.  Il  n’en  est  pas  de 
même  des  phénomènes  qui  précèdent  l’attaque,  une  fois  la  maladie  con- 

med.  Presse , 1870).  — Benedikt,  Zur  Lehre  von  (1er  Localisation  der  Epilepsie  (codent 
loco,  18/0).  — Heet,  Dij drape  lot  de  casuistik  en  behandeling  der  zoogenamdc  Hefle.r 
Epilepsie  (Nederl.  Tijdsch.  voor  Geneesk.,  1870).  — Kostl  und  Niemetschek,  Der  Cen- 
tral venenpuls  bel  Epilepsie  und  verwandten  Zuslünden  (Prager  Viertelj.,  1870). 
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stituée  ; lorsqu’ils  existent,  ce  qui  est  loin  d’être  le  cas  ordinaire,  ils  annon- 
cent à coup  sûr  l’accès  qui  approche,  parce  qu’ils  offrent  toujours  les 
mêmes  particularités  chez  un  même  malade;  leur  interprétation  n’a 
donc  aucune  obscurité  lorsqu’on  est  renseigné  sur  les  attaques  anté- 
rieures. Ces  prodromes  éloignés,  qui  précèdent  parfois  l’attaque  de  plu- 
sieurs jours,  doivent  être  distingués  des  prodromes  prochains  connus  sous 
le  nom  A' aura,  qui  devancent  à peine  l’accès  ou  se  confondent  avec  son 
début. 

Les  modalités  cliniques  de  l’épilepsie  sont  réparties  en  deux  groupes 
connus  sous  les  noms  de  grand  mal  et  de  petit  mal  ; dans  le  premier,  les 
deux  éléments  constitutifs  de  l’attaque,  liyperkinésie  bulbaire,  inertie  céré- 
brale, sont  présents  au  même  instant  ; dans  le  second  groupe,  l’excitation 
du  bulbe,  moins  puissante,  ne  produit  que  peu  ou  pas  de  phénomènes  con- 
vulsifs dans  le  système  musculaire  animal,  elle  ne  fait  sentir  ses  effets  que 
sur  les  vaso-moteurs  du  cerveau,  et  les  seuls  phénomènes  observés  sont 
ceux  d’une  suspension  momentanée  de  l’innervation  cérébrale.  — Le  grand 
mal  comprend  deux  formes,  la  forme  commune,  la  forme  apoplectique ; le 
petit  mal  en  présente  deux,  le  vertige  et  Yabsence,  auxquelles  on  peut 
ajouter  la  forme  larvée. 

La  forme  commune  du  grand  mal,  le  type  de  l’attaque  épileptique, 
présente  fréquemment  le  phénomène  de  I’aura(I);  on  donne  ce  nom  à 
des  manifestations  sensitives,  motrices  ou  psychiques,  qui  précèdent  d’un 
temps  à peine  appréciable  le  début  de  l’accès.  C’est  dans  la  sphère  sen- 
sitive que  l’aura  se  produit  le  plus  communément;  elle  consiste  alors 
dans  une  sensation  anormale  de  froid,  de  chaleur,  de  chatouillement,  d’en- 
gourdissement ou  de  douleur,  qui  d’un  point  de  la  périphérie  gagne  avec 
une  rapidité  presque  instantanée  la  région  céphalique  ; au  moment  précis  où 
elle  y arrive,  la  chute  qui  marque  le  commencement  de  l’attaque  a lieu; 
dans  quelques  cas,  l’aura  sensitive  occupe  les  nerfs  des  sens,  c’est  une 
impression  odorante,  auditive  ou  lumineuse  qui  la  constitue.  Dans  la 
sphère  motrice,  l’aura  est  marquée  par  des  secousses  musculaires  par- 
tielles, ou  par  un  engourdissement  parétique  circonscrit;  enfin,  dans  la 
sphère  psychique,  ce  sont  des  hallucinations  ou  des  illusions,  qui  aver- 
tissent le  malade  de  l’imminence  de  l’accès.  Il  en  est  de  l’aura  comme 
des  prodromes  éloignés,  elle  alfecle  ordinairement  la  même  forme  chez 
le  même  individu,  et,  lorsque  l’aura  sensitive  périphérique  présente 
dans  son  ascension  vers  la  tête  une  lenteur  inaccoutumée,  on  a pu  dans 
quelques  cas  rares  prévenir  l’attaque  au  moyen  d’une  ligature,  inter- 
posée entre  le  tronc  et  le  point  de  départ  de  la  sensation  prémonitoire. 

L’existence  ou  l’absence  de  l’aura  ne  modifie  pas  le  débet  de  l atta- 
que, qui  est  marqué  par  quatre  phénomènes  simultanés,  la  chute,  la  pote 

(1)  Rosenstein,  Zur  Epilepsie  ( Berlin . A/in.  Wochens.,  1808). 
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de  connaissance,  le  cri,  la  pâleur  de  la  face.  La  chute  est  instantanée,  le 
malade  est  foudroyé;  il  s’affaisse  sur  place  comme  une  masse  inerte;  il  n’a 
pas  le  temps  de  choisir  le  lieu,  il  tombe  de  toute  sa  hauteur  sur  le  point 
même  où  il  est  frappé,  dans  le  feu,  dans  l’eau,  peu  importe,  et  en  même 
temps  il  pousse  un  cri  unique  qui  doit  être  attribué  au  spasme  des  muscles 
du  larynx.  Avec  la  chute  coïncide  la  perte  de  connaissance  qui  est  absolue; 
toutes  les  facultés  sont  abolies  du  même  coup;  plus  de  sensibilité,  plus 
de  volonté,  plus  de  notion  du  moi  ni  du  monde  extérieur;  l’activité  auto- 
matique du  système  nerveux  subsiste  seule;  aussi  le  patient  n’a-t-il  plus 
tard  aucun  souvenir  de  ce  qui  s’est  passé,  car  la  mort  apparente  du  cer- 
veau persiste  jusqu’à  la  fin  de  l’accès  : la  pâleur  de  la  face  n’est  pas  moins 
subite  que  les  autres  symptômes,  elle  traduit  au  dehors  le  spasme  vascu- 
laire et  l’ischémie  des  organes  intra-céphaliques.  De  ces  quatre  phéno- 
mènes, un  seul  est  sujet  à manquer,  c’est  le  cri;  mais  il  fait  très-rarement 
défaut.  Une  fois  à terre,  le  malade  reste  durant  trente  à cinquante  secon- 
des dans  une  immobilité  rigide  produite  parle  spasme  tonique  {tétanisme) 
du  système  musculaire;  la  tête  est  fixée  dans  l’extension  avec  rotation 
unilatérale  forcée,  la  respiration  est  suspendue,  le  pouls  est  petit,  con- 
centré, d’une  fréquence  variable,  et  la  stase  veineuse  résultant  de  l’ab- 
sence de  mouvements  respiratoires  fait  rapidement  succéder  à la  pâleur 
initiale  une  injection  violacée,  dont  la  teinte  livide  vase  prononçant  déplus 
en  plus  jusqu’à  la  fin  de  l’accès.  Après  une  demi-minute,  en  général,  le  ta- 
bleau change;  des  secousses  convulsives  cloniques  (alternatives  de  relâche- 
ment et  de  contraction)  agitent  certains  groupes  musculaires  ; ce  sont  d’abord 
ceux  de  la  face,  de  la  langue,  du  pharynx  et  du  larynx  qui  sont  directe- 
ment innervés  par  le  bulbe,  puis  la  convulsion  envahit  les  muscles  du  tronc 
et  des  membres.  Alors  l’aspect  du  patient  est  réellement  horrible;  le  front 
se  plisse,  les  sourcils  se  rapprochent,  les  paupières  entr’ouvertes  laissent 
voir  les  yeux  fixes  ou  roulant  convulsivement  dans  l’orbite  ; la  face,  vio- 
lemment distendue  en  tous  sens,  est  hideusement  grimaçante  ; le  soulève- 
ment saccadé  de  la  mâchoire  est  si  fort  que  les  dents  peuvent  être  brisées; 
la  langue  projetée  entre  les  arcades  dentaires  est  déchirée,  parfois  même 
divisée,  le  sang  de  ces  blessures  se  mêle  à la  salive  que  font  affluer  dans 
la  bouche  les  mouvements  automatiques  de  mastication,  et  une  écume 
sanglante  apparaît  aux  commissures  labiales.  La  tête  est  soulevée  et  re- 
tombe sur  place,  ou  bien  elle  est  agitée  d’un  mouvement  de  rotation 
d une  violence  et  d une  rapidité  terrifiantes  ; le  corps,  brusquement  sou- 
levé, retombe  sur  le  dos  ou  sur  le  ventre,  il  est  tordu  en  divers  sens,  il 
roule  sur  le  sol,  d autres  fois  il  garde  une  roideur  tétanique.  Les  mem- 
bres, ordinairement  contournés  en  dedans,  sont  agités  de  secousses  si 
lortes  qu’elles  peuvent  produire  des  fractures  ou  des  luxations,  les  poings 
sont  fermés,  et  le  pouce  fléchi  dans  la  paume  de  la  main  est  recouvert  par 
les  autres  doigts;  cette  particularité  est  fréquente,  mais  elle  n’est  pas  con- 
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stante.  Cependant  la  turgescence  livide  de  la  face,  le  gonflement  des  veines 
du  cou,  s’accentuent  de  plus  en  plus  jusqu’à  ce  que  la  cessation  du  té- 
tanisme des  muscles  thoraciques  permette  le  rétablissement  de  la  res- 
piration-, elle  est  d’abord  incomplète,  entrecoupée  et  bruyante;  mais,  à 
mesure  qu’elle  se  régularise,  la  teinte  asphyxique  s’efface,  le  pouls  prend 
de  l’ampleur,  tout  en  restant  irrégulier,  et  l’apparition  d’une  sueur  abon- 
dante marque  le  terme  de  cet  orage  ; à ce  moment,  on  observe  parfois 
des  évacuations  involontaires  d’urine,  de  matières  fécales  et  même  de 
sperme.  Cette  période  de  convulsions  cloniques  est  plus  longue  que  la 
précédente,  mais  elle  dure  rarement  plus  de  deux  à trois  minutes  ; la  con- 
vulsion ne  cesse  pas  brusquement,  des  secousses  partielles  agitent  encore 
lesmuscles;  ces  secousses  font  place  à un  tremblement  léger  qui  disparaît 
lui-même  rapidement,  et  un  collapsus  général  caractérise  la  dernière 
phase  de  l’accès.  Les  malades  font  alors  entendre  le  ronflement  stertoreux 
propre  à tous  les  états  comateux  profonds;  les  fonctions  circulatoires  et 
respiratoires  reprennent  leur  rhylhme  normal,  mais  l’insensibilité  per- 
siste encore  un  certain  temps;  enfin,  après  un  quart  d’heure,  une  demi- 
heure,  les  malades  reviennent  à eux  pour  quelques  instants;  ils  se  plai- 
gnent d’une  fatigue  pénible,  d’une  douleur  de  tète  violente,  et  en  général 
ils  retombent  ensuite  dans  un  sommeil  lourd  et  prolongé,  d’où  ils  sortent 
sans  garder  aucun  souvenir  de  l’attaque  qu’ils  ont  subie.  La  santé  est 
alors  ce  qu’elle  était  auparavant,  et  à moins  que  les  morsures  de  la  lan- 
gue ne  soient  graves,  ou  que  la  convulsion  n’ait  produit  quelque  trauma- 
tisme sérieux,  l’épileptique  peut  reprendre  aussitôt  ses  occupations  et  son 
genre  de  vie  habituels.  Abstraction  faite  de  la  période  inconstante  de 
l’aura,  l’accès  commun  du  grand  mal  comprend  donc  au  moins  quatre 
phases,  savoir  la  chute,  le  tétanisme,  la  convulsion  clonique  et  le  coma;  le 
sommeil  réparateur  qui  le  suit  pourrait  être  regardé  comme  une  cin- 
quième et  dernière  phase. 

Des  assertions  contradictoires  ont  été  émises  touchant  l’état  de  la  mo- 
tilité réflexe  pendant  l’accès.  On  conçoit  combien  cette  exploration  est 
difficile  dans  de  pareilles  conditions;  cependant,  lorsque  la  violence  des 
convulsions  n’est  pas  trop  grande,  on  peut  constater  la  justesse  de  1 opi- 
nion de  Ilomberg  ; la  motilité  réflexe  est  conservée  en  ce  sens  que  l’attou- 
chement des  conjonctives  fait  fermer  les  paupières,  que  l’aspersion  du 
corps  avec  de  l’eau  froide  provoque  des  contractions;  mais  en  revanche 
l’approche  d’une  vive  lumière  ne  fait  pas  disparaître  la  dilatation  de  la 
pupille.  — On  a dit  qu’après  l’accès  l’urine  n’est  jamais  albumineuse,  je 
suis  certain  du  contraire;  le  fait  est  loin  d’être  fréquent,  mais  dans  quel- 
ques cas  j’ai  constaté  que  l’urine  des  deux  ou  trois  premières  émissions 
renferme  une  petite  quantité  d’albumine;  ce  n’est  la  qu  un  épiphénomène 
sans  importance  résultant  de  l’asphyxie  et  de  la  stase  veineuse. 

L’accès  simple  qui  vient  d’être  décrit  est  le  plus  fréquent,  mais  on  oh- 
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serve  parfois,  surtout  dans  l’épilepsie  ancienne,  des  accès  composés  ou  à 
paroxysmes  qui  ont  une  autre  physionomie  ; le  début  est  le  même  que 
tantôt,  mais  lorsqu’est  arrivée  la  phase  de  coma,  les  malades  ne  reprennent 
pas  connaissance,  et  il  survient  une  nouvelle  attaque  convulsive,  à la 
suite  de  laquelle  le  coma  est  plus  profond  encore.  Le  nombre  de  ces  pa- 
roxysmes successifs  varie,  il  peut  s’élever  à quinze,  vingt,  soixante  et 
même  au  delà,  et  l’accès  dans  son  ensemble  se  prolonge  alors  durant  deux 
ou  trois  jours.  Dans  l’intervalle  des  convulsions,  le  coma  est  quelquefois 
remplacé  par  un  délire  sombre,  non  moins  dangereux  pour  les  malades 
que  pour  les  assistants,  et  c’est  surtout  à la  suite  de  ces  attaques  composées 
que  les  épileptiques  sont  pris  d’une  manie  furieuse,  que  rendent  extrême- 
ment redoutable  les  impulsions  homicides  qui  la  caractérisent  souvent  (1). 

J’entends  par  forme  apoplectique  (forme  esquissée  par  Romberg)  une 
variété  qui  appartient  au  grand  mal,  parce  qu’elle  présente  la  perte  de 
connaissance,  la  chute  et  la  convulsion,  mais  qui  diffère  de  la  forme  com- 
mune par  quelques  caractères  importants  : la  phase  tétanique  fait  défaut; 
la  convulsion,  clonique  d’emblée,  peut  être  générale,  mais  elle  ne  l’est 
pas  toujours,  et  en  tout  cas  elle  est  moins  violente  et  plus  courte.  Pres- 
que aussitôt  après  la  chute  survient  un  état  soporeux  qui  peut  durer  plu- 
sieurs heures,  et  qui  est  en  tout  semblable  au  coma  ordinaire;  enfin, 
après  l’attaque,  quelle  que  soit  sa  durée,  il  n’est  pas  rare  d’observer  des 
paralysies  incomplètes  et  passagères,  qui  sont  le  plus  souvent  unilatérales, 
c’est-à-dire  de  forme  hémiplégique  ; il  est  intéressant  de  rapprocher  cette 
particularité  d’un  caractère  propre  à l’accès  commun,  savoir,  la  prédomi- 
nance des  convulsions  dans  un  côté  du  corps.  La  forme  apoplectique  pré- 
cède souvent  de  plusieurs  années  la  forme  convulsive,  et,  pendant  celte 
période  initiale,  elle  est  fréquemment  prise  pour  une  congestion  cérébrale. 
La  cessation  rapide  des  accidents,  leur  retour  fréquent,  l’absence  de 
symptômes  dans  l’intervalle  des  accès,  préviendront  cette  erreur,  qui  ne 
pourrait  guère  être  évitée  d’après  la  simple  considération  de  l’attaque 
elle-même  (2). 

Dans  les  formes  incomplètes  qui  constituent  le  petit  mai  (3),  les  trou- 


(1)  Cavalier,  De  la  fureur  épileptique,  thèse  de  Montpellier,  1850.  — Guillermin,  De 
la  manie  épileptique,  thèse  de  Paris,  1857.  — Morel,  Traité  des  maladies  mentales. 
Paris,  1860.  J.  Falret,  De  l'état  mental  des  épileptiques  (Arch.  gèn.  de  mèd.,  1860, 
1861). 

(2)  r.oMBERG,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheitcn.  Berlin,  1857.  — Trousseau,  De  la  con- 
gestion apoplectiforme  dans  ses  rapports  avec  l’épilepsie  ( Ballet . de  l'Acad.  de  mèd., 
1860,  1861).  — Clinique  médicale. 

(3)  Griesinger,  Ueber  einige  epileptoïde  Zuslande  (Arch.  f.  Psychiatrie,  1868). 
Billoux,  Sur  le  vertige  épileptique,  thèse  de  Strasbourg,  1867.  — Praines,  Epileptic 

vertigo  ( Philadel . med.  and  surg.  Report.  1871).  — Dickson,  A remarliable  case  of  « le 
petit  mal  » (Med.  Times  and  Gaz.,  1871).  ..... 
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blés  cérébraux  sont  prédominants,  et  la  sphère  motrice  n’est  que  peu  ou 
point  alîectée.  Dans  le  vertige,  le  malade  éprouve,  avec  ou  sans  aura,  un 
étourdissement  soudain  avec  perte  momentanée  de  la  notion  des  objets 
extérieurs;  s’il  est  assis,  il  ne  tombe  pas,  parfois  même,  quoiqu’il  soit 
frappé  étant  debout,  il  a le  temps  de  prendre  un  appui,  et  de  prévenir 
ainsi  une  chute  dont  il  conçoit  l’imminence.  Dans  d’autres  cas,  la  chute  a 
lieu,  mais  au  bout  de  quelques  secondes  le  patient  se  relève,  et  sauf  un 
sentiment  passager  d’hébétude  ou  d’étonnement,  il  revient  aussitôt  à son 
état  habituel.  Parfois  les  symptômes  moteurs  ne  manquent  pas  totalement, 
le  vertige  est  accompagné  de  quelques  secousses  grimaçantes  de  la  face, 
de  quelques  soubresauts  dans  les  membres,  ou  d’un  grincement  de  dents; 
dans  des  cas  plus  rares  encore,  les  choses  se  passent  autrement  : le  ma- 
lade est  saisi  subitement  d’une  impulsion  motrice  irrésistible  ; il  se  préci- 
pite en  avant,  soit  par  un  mouvement  direct,  soit  par  un  mouvement  de 
rotation,  puis  il  tombe  étourdi;  au  bout  d’un  instant,  il  se  relève  et  re- 
vient à lui  sans  autre  phénomène.  — Dans  1’ absence,  l’attaque  est  plus 
circonscrite  encore,  elle  est  rigoureusement  limitée  à la  sphère  de  l’idéa- 
tion ; dans  une  conversation,  au  milieu  d’une  occupation  quelconque,  l’in- 
dividu s’arrête  soudainement,  il  ne  pense  plus,  il  n’a  plus  notion  de  ce 
qui  l’entoure,  et,  au  bout  d’un  temps  infiniment  court,  il  reprend  sa  phrase 
ou  son  occupation  au  point  précis  où  il  l’avait  laissée,  sans  avoir  con- 
science de  ce  qui  s’est  passé,  à moins  qu’il  n’ait  laissé  tomber,  au  moment 
de  l’attaque,  un  objet,  qu’il  est  ensuite  surpris  de  ne  plus  trouver  dans  sa 
main  ; tout  s’est  borné  à la  suspension  momentanée  de  l’idéation  con- 
sciente. — Les  deux  formes  du  petit  mal  précèdent  souvent  les  attaques 
convulsives,  ou  bien  elles  ont  lieu  dans  l’intervalle  des  grands  accès.  On 
a remarqué  que  l’absence,  malgré  sa  légèreté  apparente,  est  la  forme  la 
plus  redoutable  au  point  de  vue  de  l’altération  des  facultés  intellectuelles. 

Comme  toutes  les  névroses,  l’épilepsie  peut  prendre  momentanément  le 
masque  d’une  autre  affection  et  se  dissimuler,  se  cacher  ainsi  derrière  un 
complexus  symptomatique  totalement  différent  des  modalités  ordinaires 
de  la  maladie;  c’est  là  ce  qu’on  appelle  les  formes  larvées;  les  plus  or- 
dinaires de  ces  formes,  sur  lesquelles  Trousseau  a particulièrement  ap- 
pelé l’attention,  sont  la  névralgie  de  la  cinquième  paire,  le  tic  convulsif 
et  Y angine  de  poitrine.  Il  importe  d’éviter  à ce  sujet  une  exagération  fâ- 
cheuse ; ces  névroses  ne  doivent  être  tenues  pour  épileptiques  que  lors- 
qu’elles sont  remplacées  au  bout  d’un  certain  temps  par  les  attaques  fran- 
ches, ou  lorsqu’elles  alternent  avec  elles  (1).  Parmi  ces  formes  larvées, 
quelques  observateurs  placent  encore  le  délire  aigu  paroxystique,  surve- 
nant sans  manifestations  épileptiques  proprement  dites;  il  y a là,  sans 

(1)  Bernutz,  Névralgie  avec  phénomènes  convulsifs  se  rattachant  à l'épilepsie  (Gai. 
hop.,  1866). 
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doute,  une  suite,  un  effet  de  la  maladie  plutôt  qu’une  forme  larvée;  les 
vertiges,  les  absences,  les  accès  nocturnes,  peuvent  très-bien  passer  ina  - 
perçus, et  le  délire  aigu,  qui  est  regardé  dans  ce  cas  comme  l’accident 
primitif,  est  vraisemblablement  la  conséquence  de  ces  attaques  méconnues. 

L’épilepsie  est  une  maladie  essentiellement  chronique,  dont  la  durée 
peut  embrasser  un  grand  nombre  d’années  ; mais  on  ne  peut  formuler,  à 
cet  égard,  aucune  règle  précise  ; quant  au  retour  des  accès,  il  n’offre,  en 
général,  rien  de  régulier;  s’ils  ont,  dans  quelques  cas,  une  certaine  ten- 
dance à la  périodicité  (chez  les  femmes,  les  attaques  coïncident  parfois 
avec  l’époque  menstruelle),  on  ne  les  voit  point  arriver  à pne  régularité 
complète.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  l’intervalle  des  attaques  est  d’au- 
tant plus  court  que  la  maladie  est  plus  ancienne.  Au  début,  il  n’est  pas 
très-rare  que  deux  accès  soient  séparés  par  un  espace  de  plusieurs  mois; 
mais  lorsque  l’affection  est  invétérée,  les  intermissions  sont  infiniment 
plus  brèves,  et  les  accès  simples  sont  remplacés  par  des  accès  composés. 
Il  s’en  faut  de  beaucoup  que  les  attaques  soient  toujours  provoquées  par 
des  causes  occasionnelles  saisissables  ; celles  dont  on  constate  le  plus 
souvent  l’influence  sont  la  frayeur,  l’onanisme  et  le  coït.  L’importance 
attribuée  par  les  anciens  aux  phases  lunaires  est  purement  chimérique  ; il 
n’en  est  pas  de  même  de  l’état  électrique  de  l’atmosphère  ; tout  au  moins 
les  observations  de  Leuret  prouvent  qu’un  grand  nombre  d’épileptiques  sont 
frappés  en  temps  d’orage.  On  n’est  pas  parfaitement  renseigné  sur  la 
fréquence  relative  des  accès  diurnes  et  des  accès  nocturnes ; mais  ce  qu’il 
importe  de  savoir,  c’est  que  les  accès  peuvent  rester  pendant  assez  long- 
temps exclusivement  nocturnes  ; la  maladie  ne  peut  alors  être  découverte 
que  par  des  signes  indirects,  dont  les  principaux  sont  la  fatigue  excessive, 
accusée  par  le  patient  à son  réveil,  certains  jours  seulement,  les  hémorrha- 
gies punctiformes  du  nez  et  du  front,  la  suffusion  sanguine  sous-conjonc- 
tivale, les  morsures  de  la  langue  et  l’évacuation  inconsciente  de  l’urine. 

L’épilepsie  est  une  des  maladies  les  plus  redoutables,  sinon  dans  ses 
effets  immédiats,  au  moins  dans  ses  suites  éloignées;  la  répétition  de  l’in- 
sultus  cérébral  amène  des  modifications  profondes  dans  le  caractère,  qui 
devient  sombre,  taciturne,  inquiet,  et  dans  les  facultés  intellectuelles  ; 
sans  parler  de  la  manie  temporaire  qui  succède  à certains  accès,  il  n’est 
pas  rare  que  la  dégradation  croissante  de  l’intelligence  amène  un  état  per- 
sistant de  démence  ; dans  d autres  cas,  la  démence  est  précédée  par  une 
folie  maniaque  avec  tendance  au  suicide  et  impulsions  homicides.  D’un 
autre  côté,  la  mort,  qui  a rarement  lieu  dans  l’accès  simple,  est  souvent 
la  conséquence  des  accès  composés,  dont  les  paroxysmes  se  répétant  coup 
sur  coup  aboutissent  à la  paralysie  du  bulbe  et  à l’asphyxie  (1).  Je  neveux 

(1)  La  mort  peut  être  produite  aussi  par  la  rupture  du  cœur,  ainsi  que  le  prouvent  les 
observations  de  Short  et  Lunier  (Gau.  hôp.,  1865). 

Jaccoud.  — Path.  int.,  3°  édit.  , _ 
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point  dire  que  la  guérison  ne  puisse  être  obtenue,  mais  elle  est  réellement 
exceptionnelle  ; il  convient  d ailleurs  de  distinguer  à cet  égard  entre  les 
différents  cas  : l’épilepsie  héréditaire,  apparaissant  dès  le  jeune  âge,  est 
a peu  près  fatalement  incurable;  il  en  est  encore  de  même  de  celle  qui 
éclate  sans,  cause  appréciable,  et  dans  ces  conditions  l’incurabilité  est  d’au- 
tant plus  certaine  que  la  maladie  se  développe  à un  âge  moins  avancé. 
Lorsqu’au  contraire  le  début  des  accidents  peut  être  attribué  soit  à une 
cause  accidentelle,  soit  à un  désordre  pathologique  susceptible  de  répa- 
ration (troubles  menstruels,  lésions  utérines,  lésions  des  nerfs  périphéri- 
ques), alors  on  peut  triompher  de  la  modalité  anormale  du  système  nerveux 
avant  qu’elle  soit  devenue  une  habitude  définitive  de  l’organisme.  Une  autre 
variété  favorable  est  celle  qui,  chez  la  fêmme,  coïncide  avec  l’hystérie 
(. hystéro-épilcpsie ). 


DIAGNOSTIC. 


La  soudaineté  de  l’attaque,  la  chute  sur  place,  sans  élection  de  lieu,  le 
tétanisme  et  la  pâleur  delà  face,  l’absence  de  déplacement,  de  locomotion 
du  corps,  même  dans  la  phase  clonique,  l’asphyxie  résultant  du  laryn- 
gisme, les  morsures  de  la  langue,  les  hémorrhagies  punctiformes  du  visage, 
l’insensibilité  absolue,  la  brièveté  de  l’accès,  le  coma  stertoreux  qui  le 
suit,  sont  autant  de  phénomènes  qui  séparent  l’attaque  d’épilepsie  de  l’at- 
taque d’HYSTÉRiE.  Dans  l’intervalle  des  paroxysmes,  l’épileptique  est  dans 
un  état  de  santé  satisfaisant  en  apparence,  l’hystérique  éprouve  l’un  quel- 
conque de  ces  malaises  multiformes  qui  caractérisent  l’hystérie,  en  dehors 
de  toute  manifestation  convulsive.  — A ne  considérer  que  l’attaque  elle- 
même,  l’épilepsie  ne  diffère  pas  de  I’ëclampsie;  mais  cette  dernière,  qui 
est  un  symptôme  et  non  pas  une  maladie,  est  caractérisée  par  la  répétition 
des  accès  coup  sur  coup,  par  la  rapidité  de  la  terminaison  mortelle  ou 
favorable,  et  par  les  conditions  étiologiques  spéciales  qui  lui  donnent  nais- 
sance (puerpéralité,  urémie,  intoxication  saturnine;  chez  les  enfants, 
dentition,  irritation  intestinale).  — Les  tumeurs  cérébrales,  et  plus  gé- 
néralement les  lésions  de  l’encéphale,  provoquent  souvent,  par  l’action 
directe  ou  à distance  qu’elles  exercent  sur  le  bulbe,  des  convulsions  dites 
épileptiformes  ; la  similitude  de  ces  accès  et  de  ceux  de  l’épilepsie  légitime 
peut  être  absolument  complète,  c’est  donc  dans  la  situation  du  malade 
pendant  l’intervalle  des  attaques  que  doivent  être  cherchés  les  caractères 
différentiels.  Or  la  céphalalgie  continue  ou  paroxystique,  les  vomisse- 
ments, les  troubles  de  la  locomotion  et  de  l’équilibre,  les  paralysies  dans 
les  membres,  et  surtout  dans  la  sphère  des  nerfs  crâniens,  parfois  enfin 
la  glycosurie,  sont  des  symptômes  qui  permettent  d’éliminer  à coup  sûr 
la  névrose  épilepsie.  Parfois,  pourtant,  les  difficultés  sont  insurmontables  ; 
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il  résulte,  en  effet,  des  observations  d’Odier  et  d’Ilerpin,  que  la  santé  peut 
être  parfaite  dans  l’intervalle  des  convulsions  épileptiformes  symptoma- 
tiques; aussi  longtemps  que  les  choses  restent  en  cet  état,  le  diagnostic 
est  impossible.  Dans  les  cas  douteux,,  il  faut  toujours  tenir  grand  compte 
des  antécédents  héréditaires. — La  simulation  de  l’épilepsie  est  fréquente  ; 
sans  parler  des  épreuves  auxquelles  on  peut  soumettre  la  sensibilité  de 
l’individu  soupçonné  de  fraude,  ou  des  operations  douloureuses  dont  on 
peut  le  menacer,  je  signalerai  deux  phénomènes  dont  l’imitation  est  im- 
possible : c’est  la  pâleur  instantanée  de  la  face  au  début  de  l’attaque,  pâ- 
leur presque  aussitôt  remplacée  par  une  turgescence  violacée  d’intensité 
croissante;  c’est  en  outre  la  dilatation  des  pupilles,  qui  restent  immobiles 
sous  l’action  d’une  vive  lumière. 

TRAITEMENT. 

Romberg  a formulé  au  sujet  du  traitement  prophylactique  un  précepte 
qui  ne  doit  jamais  être  négligé  : dans  les  familles  chez  lesquelles  l’épilepsie 
•est  héréditaire,  les  mariages  consanguins  doivent  être  proscrits,  et  une  mère 
épileptique  ne  doit  pas  allaiter  son  enfant;  il  faut  quelle  le  confie  à une 
nourrice  saine  et  robuste.  — Les  enseignements  de  la  pathogénie  donnent 
aux  indications  thérapeutiques  une  netteté  peu  commune;  il  faut  diminuer 
L excitabilité  réflexe  du  bulbe  ( indication  de  la  maladie ) en  supprimant  d’a- 
bord les  causes  accessibles  qui  l’entretiennent  (indication  causale).  Lacon- 
dnile  à tenir  ressort  naturellement  de  ces  deux  propositions  ; avant  tout 
traitement,  il  faut  soumettre  à un  examen  complet  l’état  organique  du  ma- 
lade, afin  de  rechercher  s’il  existe  chez  lui  quelque  désordre  périphéri- 
que ou  viscéral  auquel  puissentêtre  imputés  les  accidents  nerveux  ; si  l’on 
découvre  une  cause  de  ce  genre,  c’est  elle  qu’il  faut  combattre  par  des 
moyens  médicaux  et  chirurgicaux  appropriés;  dans  cette  recherche,  on 
portera  surtout  son  attention  sur  les  lésions  de  l’utérus  et  des  ovaires,  sur 
l’état  des  nerfs  périphériques  (névromes,  blessures,  cicatrices  vicieuses). 
Alors  même  que  ceux-ci  ne  présentent  aucune  altération  appréciable,  ils 
fournissent  quelquefois  une  indication  causale  qui  ne  doit  pas  être  négligée  ; 
il  est  des  malades  dont  l’accès  est  toujours  précédé  d’une  aura  parlant  tou- 
jours du  même  point;  il  convient,  en  pareille  occurrence,  d’agir  localement 
au  moyen  de  vésicatoires,  de  cautères,  d’incisions  même,  afin  de  modifier 
les  impressions  transmises  par  ce  point  au  centre  nerveux;  cette  pratique 
échoue  souvent,  cela  est  vrai,  mais  il  suffit  qu’elle  ait  réussi  dans  quelques 
cas  pour  qu’on  soit  autorisé  à obéir  à cette  indication  lorsqu’elle  est  précise 
et  constante.  Dans  d’autres  circonstances,  l’indication  causale  est  fournie 
par  l’état  constitutionnel  ou  par  les  habitudes  du  malade  ; l’anémie,  la  scro- 
fule, seront  combattues  avec  persévérance  ; et  si  l’individu  se  livre  à l’ona- 
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nisme,  aux  excès  vénériens  ou  alcooliques,  on  s’efforcera  de  le  faire  renon- 
cer à ces  habitudes  en  lui  en  signalant  le  danger.  Enfin,  on  n’omettra  en 
aucun  cas  d’administrer  un  vermifugeet  un  tænifuge,  les  helminthes  étant 
quelquefois  la  cause  de  la  maladie.  Le  traitement  dirigé  en  vue  de  l’indica- 
tion causale  a d autant  plus  de  chances  de  succès  que  l’épilepsie  est  plus 
récente;  dans  le  cas  contraire,  il  arrive  souvent  que  la  disparition  de  la 
cause  n’amène  pas  celle  des  accès  ; je  l’ai  dit  déjà,  la  répétition  de  l’attaque 
crée  alors  dans  le  système  nerveux  une  modalité  habituelle  qui  survit  à sa 
cause. 

Lorsque  les  investigations  précédentes  sont  sans  résultat,  l’indication  cau- 
sale se  confond  avec  I'indication  morbide;  il  faut  combattre  l’excitabilité 
réflexe  anormale  du  bulbe.  Se  fondant  sur  ses  recherches  anatomo-patholo- 
giques, Schroder  van  der  Kolk  recommande  avant  tout  les  émissions  san- 
guines locales  au  moyen  de  ventouses  ou  de  sangsues  à la  nuque,  et  plus 
tard  les  vésicatoires,  les  cautères  et  même  les  sétons.  On  ne  peut  nier  que 
cette  méthode  ne  soit  rationnelle,  et  il  est  probable  que  les  connaissances 
actuelles  sur  la  pathogénie  de  la  maladie  la  relèveront  un  peu  du  dis- 
crédit dans  lequel  elle  est  tombée  ; en  fait,  les  résultats  obtenus  par 
l’éminent  observateur  hollandais  sont  encourageants,  et  Niemeyer  a,  lui 
aussi,  constaté  les  heureux  effets  des  émissions  sanguines  locales  répétées 
à de  courts  intervalles  ; toutefois  l’utilité' de  ce  traitement  paraît  bornée 
aux  cas  récents,  et  il  est  lormellement  contre-indiqué  chez  les  individus 
débilités  ou  anémiques. 

Quant  aux  agents  pharmaceutiques,  on  aurait  peine  à effectuer  le  dénom- 
brement de  tous  ceux  qui  ont  été  préconisés;  je  me  bornerai  à en  signaler 
cinq  que  je  range  d’après  leur  puissance  décroissante  dans  l’ordre  suivant  : 
le  bromure  de  potassium,  la  belladone,  les  sels  de  zinc,  le  sulfate  de  cuivre 
et  le  sélin  des  marais. 

Le  bromure  potassique  doit  être  administré  à doses  croissantes  depuis 
1 gramme  jusqu’à  5 ou  6 grammes  par  jour,  et  cela  pendant  plusieurs 
mois,  une  année  même,  sans  autre  interruption  que  celle  qui  peut  être 
nécessitée  durant  quelques  jours  par  la  répugnance  du  malade  ou  par 
l’intolérance  gastrique.  La  solution  bromurée  est  prise  matin  et  soir,  soit, 
dans  une  tasse  de  tisane  de  valériane,  soit  dans  de  l’eau  édulcorée  avec  du 
sirop  d’écorce  d’oranges.  — La  belladone  est  donnée  enjpilules  contenant 
chacune  un  centigramme  d’extrait  et  un  centigramme  de  poudre;  la  pilule 
est  prise  le  soir,  au  moment  du  coucher,  et  l’on  augmente  d’une  tous  les 
quinze  jours  ou  tous  les  mois,  jusqu’à  production  de  phénomènes  d intolé- 
rance (troubles  de  la  vue,  sécheresse  de  la  gorge,  agitation  cérébrale).  Quel 
que  soit  le  nombre,  les  pilules  sont  prises  en  une  seule  séance;  on  arri\e 
ainsi,  au  bout  de  quelques  mois,  d’une  année  au  plus,  a sept  ou  huit  pilules, 
quantité  qui  peut  rarement  être  dépassée,  et  1 on  apprécie  alors  les  effets 
de  la  médication.  On  peut,  tout  eu  conservant  le  même  mode  d’administra- 
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lion,  substituer  l’atropine  à la  belladone;  on  commence  par  un  demi- 
milligramme,  et  l’on  s’élève  très-graduellement  jusqu’à  3 milligrammes 
par  jour;  la  forme  pharmaceutique  la  plus  commode  est  la  solution 
alcoolique  faite  avec  5 centigrammes  d’atropine  pour  500  gouttes  d’al- 
cool; dix  gouttes  contiennent  un  milligramme.  — Les  sels  de  zinc  ont  été 
dès  longtemps  employés  dans  le  traitement  de  l’épilepsie  sous  forme 
d’oxyde,  de  valérianate  et  de  lactate  (Herpin).  Pour  l’oxyde,  Ilerpin  com- 
mence par  30  centigrammes  et  porte  la  dose  jusqu’à  6 grammes  par  jour; 
avec  le  lactate,  il  débute  par  10  ou  15  centigrammes  et  s’élève  jusqu’à  2 
grammes;  avec  le  valérianate,  je  n’ai  jamais  été  au  delà  d’un  gramme. 
Cette  médication,  comme  les  précédentes,  doit  être  employée  seule  et  con- 
tinuée durant  plusieurs  mois,  alors  même  que  les  accès  auraient  totale- 
ment cessé.  — Lorsque  les  sels  de  zinc  échouent,  Herpin  a recours  au 
sulfale  de  cuivre  ammoniacal  ou  au  sélin  des  marais ; il  donne  le  sel  cu- 
prique progressivement  depuis  5 jusqu’à  GO  centigrammes  chez  l’adulte, 
depuis  15  milligrammes  jusqu’à  12  centigrammes  chez  l’enfant.  — Quant 
au  sélin  des  marais,  c’est  la  poudre  d’une  ombellifère  (selinum  palustre) -, 
elle  est  administrée  à doses  croissantes  de  1 à 5 grammes,  matin  et  soir, 
dans  un  demi-verre  d’eau  sucrée  chaude,  aromatisée  avec  une  cuillerée  à 
café  d’eau-de-vie.  — L’effet  de  ces  divers  traitements,  qui  exigent  une 
grande  persévérance,  doit  être  apprécié  d’après  deux  circonstances  : la  di- 
minution de  la  violence  et  de  la  longueur  des  accès,  et,  d’autre  part,  la 
prolongation  des  intervalles  qui  les  séparent;  dans  une  maladie  dont  chaque 
attaque  est  une  cause  d’aggravation  nouvelle,  c’est  beaucoup  déjà  que  d’ob- 
tenir ce  résultat.  L hygiène  de  l’épileptique  doit  être  l’objet  d’une  surveil- 
lance attentive,  les  fonctions  digestives  et  la  liberté  du  ventre  seront  main- 
tenues dans  une  parfaite  régularité  ; les  excès  de  tout  genre  seront  interdits, 
on  prescrira  un  exercice  modéré,  le  séjour  à la  campagne,  des  bains  lièdes 
prolongés  ; enfin  le  malade  évitera,  autant  que  possible,  toutes  les  émo- 
tions vives. 

Le  traitement  de  l’accès  se  réduit  à peu  de  chose  ; si  l’on  est  averti  de 
son  approche,  on  fera  coucher  le  malade  et  l’on  écartera  tous  les  objets 
qui  pourraient  le  blesser;  après  quoi,  le  rôle  du  médecin  se  réduit  à celui 
d un  spectateur,  quand  l’attaque  est  simple.  Lorsqu’elle  est  composée, 
orsque  la  répétition  des  paroxysmes  fait  craindre  une  congestion  céré- 
brale soudaine  ou  une  asphyxie  mortelle,  il  faut  intervenir  par  la  saignée 
generale,  par  les  applications  froides  sur  la  tête,  et  par  les  révulsifs  cuta- 
nés. On  peut  quelquefois  prévenir  l’accès,  soit  en  plongeant  l’individu 
dans  un  bain,  soit  par  la  ligature  du  membre  qui  est  le  point  de  départ 
de  l’àura,  soit  enfin  par  la  compression  des  carotides,  ou  par  l'adminis- 
tration d’un  vomitif  puissant;  mais  l’avantage  est  fort  problématique,  car 
o bservation  démontre  que  le  malade  est  plus  souffrant  après  cet  accès 
avorte  qu’après  un  accès  complet,  et  que  l’attaque  suivante  est  beaucoup 
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plus  violente.  — Quant  à la  Iracliéolomie  que  Marshall  Hall  avait  con- 
seillée par  suite  de  vues  théoriques  ( Iruchelismus ),  elle  est  condamnée 
parce  fait  que  chez  des  épileptiques  trachéotomisés  les  accès  ont  eu  lieu 
comme  auparavant . 


CHAPITRE  11. 

HYSTÉRIE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  symptômes  de  l’hystérie  (1)  ne  sont  pas  seulement  en  très-grand 
nombre  et  très-variés,  ils  ont  encore  cela  de  particulier  entre  toutes  les 
maladies,  qu’ils  ne  suivent  aucune  règle,  aucun  type  constant,  et  11e  sont 
qu’un  assemblage  confus  et  désordonné.  Cette  remarque  de  Sydenham  est 
d’une  vérité  absolue;  mais,  malgré  la  multiplicité  de  ces  symptômes,  qui, 
dans  leur  extension  multiforme  envahissent  toutes  les  sphères  de  l’appa- 

(1)  Synonymes  : passion  hystérique,  suffocation  utérine,  vapeurs,  maux  de  nerfs.  — 
F.  Dubois,  Histoire  périphérique  de  l’hypochondrie  et  de  l’hystérie.  Paris,  1832.  — Lay- 
cock,  A Treatise  on  the  nervous  Diseuses  of  Women.  London,  1840.  — Cerise,  Des 
fondions  et  des  maladies  nerveuses.  Paris,  1842.  — Tono,  Lectures  on  Hysteria  ( The 
Lancet , 1843).  — Gendrin,  Arch.  yen.  de  méd.,  1845.  — Landouzy,  Traité  complet  de 
l’hystérie.  Paris,  1846.  — Brachet,  Traité  de  l’hystérie.  Paris,  1847.  — Heniujt,  Arch- 
yen.  de  méd.,  1847.  — Yalentiner,  Die  Hystérie  und  dire  Heiluny.  Erlangen,  1852.  — 
Carter,  On  the  Pathology  and  Treatment  of  Hysteria.  London,  1853.  — Briquet,  Traité 
clinique  de  l’hystérie.  Paris,  1859.  — Romberg,  Hasse,  loc.  cit.  — Axexfeld,  Traité  des 
névroses,  in  Patholoyie  de  Requin.  Paris,  1863.  — Althaus,  Lecture  on  Pathology  and 
Treatment  of  Hysteria  ( Brit . med.  Journal,  1866). 

Amann,  U cher  den  Einfluss  der  weiblichen  Geschlechtskrankheiten  auf  das  Nervensys- 
tem,  mit  hesonderer  Berücksichtigung  des  Wesens  und  der  Erscheinungen  der  Hystérie. 
Erlangen,  1868.  — Desveaux,  Siège  et  nature  de  l’hystérie,  thèse  de  Paris,  1867.  — 
Celli.  Hystérie  chez  l'homme  (Il  Morgagni,  1868.  — Wittmann,  De  la  non-identité  de 
l’hystérie  et  du  nervosisme,  thèse  de  Strasbourg,  1868.  — Chairou,  Etude  clin,  sur  la 
nat.  et  la  coordination  des  phénomènes  hystériques  ( Ballet . Acad,  méd.,  1869).  — 
Guttmann,  Ein  seltener  Fait  von  Hystérie  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1866).  — De  Smetii, 
Hystérie  chez  l’homme  (Presse  méd.  belge,  1869). 

Lee,  An  inquiry  into  the  nature,  origin,  and  treatment  of  hystérie  discase  (Med.  Times 
and  Gaz.,  1870).  — Skf.y,  On  hysteria.  London,  1870.  — Chairou,  Études  cliniques  sur 
l’hystérie.  Paris,  1870.  — Ronfigli,  Alcuni  casi  d’isterismo.  Rologna,  1870.  — De  Bf.rot 
Howell,  An  inquiry  into  the  real  nature  of  hysteria  (Brit.  and  for.  med.  rhir.  Review, 
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reil  d’inuervajlion,  la  caractéristique  physiologique  de  l’hystérie  est  aussi 
brève  que  précise,  et  nous  pouvons  saisir  ici  dans  tout  son  jour  l’impor- 
tance de  l’opposition  que  j’ai  établie  entre  l’innervation  volontaire  ou  céré- 
brale, et  l’innervation  involontaire  ou  spinale. 

Le  fonctionnement  régulier  de  l’appareil  nerveux  dépend  de  la  subordi- 
nation naturelle  et  innée  de  l’activité  spinale  à l’activité  cérébrale  ; cette 
hiérarchie  préétablie  (que  démontre,  entre  autres,  l’élude  expérimentale 
de  la  motilité  réflexe)  est  la  condition  absolue  de  l’harmonie  normale  des 
fonctions  nerveuses.  Or,  dans  l’hystérie,  cet  équilibre  harmonique  est 
rompu  et  toujours  dans  le  même  sens,  toujours  au  profit  de  la  moelle  ; 
ainsi  est  produit  un  désordre  qui  porte  fatalement  sur  l’ensemble  des 
fonctions  d’innervation,  véritable  ataxie  cérébro-spinale  que  constituent 
et  caractérisent  la  déchéance  de  l’action  cérébrale  et  la  prédominance 
de  l’action  spinale. 

Le  physiologiste  obtient  une  ataxie  de  même  ordre  par  trois  méthodes  : 
1°  en  exagérant  l’excitation  qui  est  transmise  à l’appareil  spinal  par  les 
nerfs  centripètes;  2°  en  exagérant  l’excitabilité  de  cet  appareil  lui-même 
(substances  excito-molrices,  strychnine,  etc.);  3°  en  supprimant  l’action 
du  cerveau.  Ces  trois  modes  expérimentaux  sont  représentés  en  patholo- 
gie, et  ils  contiennent  à eux  trois  l’ensemble  des  conditions  pathogéniques 
du  désordre  hystérique. 

Quel  que  soit  le  mode  générateur,  la  maladie,  une  fois  réalisée,  pré- 
sente toujours  réunis  ces  deux  éléments  fondamentaux,  l’affaiblissement 
de  l’action  cérébrale,  de  la  volonté  en  particulier  ( parésie  cérébrale),  et 
l’exagération  de  l’action  automatique  ou  spinale  ( hyperkinésie  spinale ). 
Or,  en  admettant  même  que  la  puissance  cérébrale  ne  soit  pas  directe- 
ment atteinte  et  que  le  désordre  résulte  simplement  de  l’accroissement 
de  la  puissance  spinale,  il  est  bien  certain  que,  dans  cette  condition,  l’acti- 
vité cérébrale  est  dans  un  affaiblissement  relatif;  de  même  la  puissance 
spinale  restera  vainement  dans  ses  limites  naturelles,  si  l’action  céré- 
brale est  directement  diminuée;  la  première  arrive  nécessairement  alors 
à une  prédominance  relative,  et  les  mêmes  effets  sontproduits.  C’est  pour  ce 
motif  que  1 hystérie  ne  peut  êtrequalifiée  névrose  spinale  ou  névrose  céré- 
bi  ale  , la  formule  physiologique  que  je  lui  assigne  est  au  contraire  constam- 
ment vraie,  c est  une  ataxie  cérébro-spinale  constituée  parla  déchéance  de 
l’innervation  volontaire,  et  la  prédominance  de  l’innervation  involontaire. 
La  hiérarchie  physiologique  est  renversée  au  profit  de  cette  dernière; 
ainsi  est  engendrée  une  maladie  de  1 être  moral  et  physique,  laquelle  est 
caractérisée  par  la  prédominance  des  impressions  sensibles  et  affectives 
sur  les  déterminations  volontaires  et  raisonnées,  par  des  spasmes  et  des 
convulsions  paroxystiques  qui  occupent  à la  fois  le  système  spinal  et 

e sympathique,  et  par  des  modifications  variables  dans  l’excitabilité  de^ 
nerfs. 
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Telle  étant  la  motilité  de  l’hystérie,  on  conçoit  que  la  maladie  est  infi- 
niment plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez  l’homme;  essentiellement 
impressionnable  et  mobile,  la  femme  porte  en  elle  une  prédisposition  vé- 
ritable dont  elle  ne  triomphe  que  par  l’éducation  ou  par  la  force  innée 
de  son  organisation  cérébrale;  plus  accessible  que  l’homme  aux  impres- 
sions qui  affectent  le  moi  sensible,  la  femme  est  moins  apte  à les  domi- 
ner, elle  est  impuissante  à prévenir  les  réactions  automatiques  et  involon- 
taires que  ces  excitations  provoquent  en  elle,  et  souvent  lasse  de  la  lutte, 
avant  même  de  l’avoir  entreprise  elle  laisse  subjuguer  sa  volonté  et  sa 
raison  par  des  impressions  sensibles  ou  psychiques  dont  ces  deux  facul- 
tés devraient  être  les  souverains  régulateurs.  — La  maladie  se  développe 
rarement  avant  Y âge  de  la  puberté ; c’est  à ce  moment,  en  effet,  qu’inter- 
viennent les  émotions  passionnelles  et  affectives,  et  les  excitations  géni- 
tales qui  concentrent  l’activité  nerveuse  dans  les  sphères  inférieures  de 
l’animalité,  et  favorisent  ainsi  l’affaiblissement  de  la  volonté  et  des  fa- 
cultés cérébrales  supérieures.  C’est,  de  la  puberté  jusqu’à  quarante-cinq 
ans  que  l’hystérie  présente  sa  plus  grande  fréquence,  mais  elle  peut  naî- 
tre plus  tardivement,  car,  à partir  du  moment  où  commence  la  lutte  de 
la  vie,  aucun  âge  n’est  à l’abri  des  perturbations  psychiques  ou  somatiques 
qui  peuvent  briser  la  hiérarchie  harmonique  des  deux  centres  d’innerva- 
tion. La  reproduction  si  fréquente  de  la  personnalité  des  parents  chez  les 
enfants  fait  pressentir  la  transmission  héréditaire  de  l’hystérie;  tous  les 
observateurs  sont  d’accord  sur  ce  point,  et  alors  même  qu’on  a soin 
d’éliminer  les  cas  dans  lesquels  l’éducation  ou  la  vue  de  la  maladie  de  la 
mère  a pu  influer  sur  ]lc  développement  de  l’affection  chez  la  fille,  il  ne 
reste  pas  moins  un  grand  nombre  de  faits  qui  démontrent  la  puissance 
pathogénique  de  l’hérédité  pure., — L 'éducation  qui,  bien  dirigée,  est  un 
des  meilleurs  préservatifs  de  la  maladie,  en  devient,  dans  les  conditions 
opposées,  une  des  causes  les  plus  efficaces,  et  cela  doit  s’entendre  à la 
fois  de  l’éducation  physique  et  de  la  morale  : l’absence  d’exercice  physi- 
que, la  vie  confinée,  la  fatigue  cérébrale  résultant,  d’études  prématurées, 
sont  autant  de  circonstances  qui  favorisent  et  préparent  le  développement 
de  l’hystérie;  il  en  est  de  même  des  lectures  qui  exaltent  l’imagination 
et  les  sens,  et  de  la  tolérance  coupable  qui  permet  aux  enfants  de  s’aban- 
donner à des  colères,  à des  larmes  ou  à des  tristesses  intempestives,  à 
la  suite  des  impressions  les  plus  légères.  Ces  vices  d’éducation  devien- 
nent, chez  les  jeunes  tilles,  un  état  de  sensiblerie  qui  est  déjà  l’indice  de 
l’assujettissement  de  la  volonté  aux  excitations  sensibles  et  affectives,  et 
qui  constitue  une  opportunité  morbide  véritable.  Pour  les  mêmes  motifs, 
la  vie  isolée,  la  méditation  constante  des  chagrins  ou  des  déceptions  qu  elle 
a éprouvées,  sont,  pour  la  femme  de  tout  âge,  des  causes  au  moins  pré- 
disposantes dont  l’influence  ne  peut  être  mise  en  doute.  — Les  causes 
psychiques  les  plus  puissantes  sont  les  émotions  dépressives,  les  chagrins 
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de  toute  sorte,  surtout  ceux  qui  sont  produits  par  la  perte  des  affections,  par 
l’amour  malheureux,  ou  par  l’humilité  d’une  situation  sociale  qui  n’est  pas 
en  rapport  avec  les  rêves  de  l’imagination. 

L’hystérie  est  fréquente  chez  les  femmes  qui  deviennent  veuves  de 
bonne  heure,  chez  celles  qui  restent  stériles  dans  l’état  de  mariage,  chez 
celles  qui  sont  unies  à des  hommes  avancés  en  âge  et  voisins  de  l’im- 
puissance. Dans  ces  diverses  circonstances,  on  attribue  la  maladie  à la 
privation  ou  à l’insuffisance  des  jouissances  sexuelles;  mais  cette  interpré- 
tation est  certainement  trop  exclusive,  car  elle  néglige  entièrement  une 
des  faces  de  la  question  ; il  faut  compter  en  outre  avec  le  chagrin  qui 
résulte  d’une  affection  ou  d’une  position  brisée,  avec  la  déception  profonde 
que  cause  à certaines  femmes  la  stérilité  même,  abstraction  faite  de  toute 
autre  cause;  enfin  avec  la  peine  morale  incessante  qui  est  la  conséquence 
des  unions  mal  assorties.  Ces  réserves  sont  légitimées  par  le  développe- 
ment de  la  maladie  chez  les  filles-mères,  qui  ne  sont  soumises  qu’aux  causes 
morales,  et  chez  les  vierges,  qui,  tout  en  se  livrant  à la  masturbation,  de- 
viennent hystériques  lorsqu’elles  se  voient  vieillir  sans  arriver  au  ma- 
riage, dont  elles  ont  fait  le  but  et  l’idéal  de  leur  existence.  Je  n’entends 
pas  nier  l’influence  de  l’excitation  génitale,  mais  je  crois  que  dans  toutes 
ces  circonstances  la  pathogénie  est  complexe,  et  que  l’état  moral  en  est 
l’élément  le  plus  important.  Un  autre  fait  bien  probant  peut  être  invoqué 
«à  l’appui  de  cette  opinion  : il  est  des  femmes  qui  sont  atteintes  d’hystérie 
après  le  mariage,  alors  même  qu’au  point  de  vue  des  besoins  physiques  il 
leur  donne  toutes  les  satisfactions  désirables  ; mais  elles  n’ont  pas  trouvé 
dans  leur  mari  le  caractère  ou  le  développement  intellectuel  qu’elles  avaient 
espéré,  ou  bien  leur  union  ne  leur  a pas  donné  la  position  sociale  qu’elles 
en  attendaient,  et  ces  déceptions,  dont  leur  imagination  exagère  l’étendue, 
les  conduisent  graduellement  ci  la  maladie,  bien  que  le  sens  génital  n’ait 
plus  rien  à demander. 

Les  causes  somatiques  siègent  le  plus  souvent  dans  l’appareil  génital  ; ce 
sont  en  première  ligne  les  troubles  de  la  menstruation,  aménorrhée,  dys- 
ménorrhée, et  toutes  les  grandes  phases  organiques  qui  se  rattachent  à la 
fonction  d ovulation  (puberté,  conception,  puerpéralité,  lactation).  Toutes 
les  lésions  de  l’utérus  et  de  ses  annexes  peuvent  déterminer  l’hystérie, 
mais  elles  n’ont  pas  toutes  à cet  égard  la  même  action  ; les  altérations  gros- 
sières qui  modifient  notablement  le  volume  des  organes  (corps  fibreux, 
kystes  ovariques),  les  maladies  franchement  aiguës  (métrite,  métro-périto- 
nite, pelv i— péritonite),  ont  une  influence  nulle,  tandis  que  les  irritations 
chroniques  et  les  déplacements  (versions,  flexions)  de  la  matrice  coïncident 
fréquemment  avec  l’hystérie.  Bien  des  femmes,  il  est  vrai,  sont  affectées  de 
ces  incommodités  sans  présenter  aucun  symptôme  hystérique;  c’est  qu’il 
en  est  ici  comme  dans  toutes  les  névroses,  il  ne  suffit  pas  que  la  cause 
excitante  soit  présente  pour  que  la  perturbation  nerveuse  se  manifeste,  tout 
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dépend  de  la  manière  dont  le  système  nerveux  supporte  l’action  de  cette 
cause,  c’est-à-dire  du  mode  réactionnel  de  l’individu.  Au  surplus,  l’impor- 
tance étiologique  de  ces  altérations  de  l’appareil  utérin,  qui  manquent  dans 
un  grand  nombre  de  cas,  me  paraît  avoir  été  exagérée;  elles  peuvent  bien 
être  la  cause  déterminante  des  accès  convulsifs,  mais  je  ne  pense  pas 
qu’elles  suffisent  pour  créer  dans  l’organisme  cette  modification  générale 
qui  constitue  la  personnalité  hystérique.  Les  expériences  de  Romberg  et  de 
Schutzenberger  (1)  sont  à l’appui  de  cette  opinion;  dans  beaucoup  de  cas, 
ils  ont  déterminé  un  accès  complet  d’hystérie  en  exerçant  une  pression  sur 
la  région  des  ovaires  ; mais  chez  d’autres  malades  cette  manœuvre  ne  pro- 
duisait rien,  tandis  que  la  pression  sur  l’épigastre  ou  sur  la  colonne  ver- 
tébrale provoquait  l’attaque  ; cela  revient  à dire  qn’il  existe  chez  les  hysté- 
riques des  points  dont  l’excitation  produit  l’hypcrkinésie  spinale  paroxys- 
tique, que  ces  points  siègent  plus  souvent  sur  la  région  ovariqne  que  sur 
toute  autre,  mais  rien  ne  prouve  qu’ils  soient  l’origine  et  le  point  de  dé- 
part de  la  maladie  elle- même;  la  situation  est  la  même  que  pour  Y aura 
epileplica.  D’autres  causes  somatiques  peuvent  être  signalées,  mais  elles 
sont  plus  rares  que  les  précédentes;  ce  sont  les  perles  de  sang,  les  sécré- 
tions surabondantes  (lactation  prolongée),  les  accouchements  répétés,  les 
maladies  aiguës  qui  affaiblissent  le  système  nerveux,  et  plus  généralement 
la  chlorose  et  toutes  les  anémies.  — L’hystérie  est  extrêmement  rare  chez 
l’homme,  mais  des  observations  positives  en  démontrent  l’existence;  les, 
individus  qui  en  sont  atteints  ont  une  organisation  physique  délicate  et 
un  caractère  impressionnable  qui  les  rapprochent  de  la  femme,  et  ils 
sont  ordinairement  débilités  par  l’onanisme  ou  par  des  excès  de  coït. 

SYMPTOMES. 

Il  est  extrêmement  rare  que  la  maladie  débute  d’emblée  par  l’attaque 
convulsive  tonique  ou  clonique  qui  en  est  le  caractère  le  plus  frappant;  la 
phase  spasmodique  est  précédée  d’une  période  souvent  tort  longue,  durant 
laquelle  on  n’observe  qu’une  altération  continue  dans  la  personnalité  mo- 
rale, sensible  et  affective.  L’irritabilité  du  caractère,  la  mobilité  non  motivée 
de  l’humeur  et  des  déterminations,  l’impressionnabilité  exagérée  à l’égard 
des  excitations  sensorielles,  la  vivacité  des  réactions  qui  les  suivent,  les 
manifestations  intempestives  et  insurmontables  de  tristesse  ou  de  joie,  sont 
les  traits  dominants  de  cette  première  période  ; il  s’y  joint  parfois  des  phé- 
nomènes d’un  ordre  plus  matériel,  à savoir  des  fourmillements  et  des 
crampes  dans  les  membres,  des  sensations  illusoires  de  froid  ou  de  chaleur 

(1)  Romberg,  loc.  cil.  —Schutzenberger,  Étude  sur  les  causes  organiques  et  le  mode 
île  production  des  affections  dites  hystériques  (Gai.  mèd.  Paris.  L8'(6). 
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dans  les  extrémités  ou  au  visage,  des  accès  de  palpitations  plus  ou  moins 
fréquents,  avec  sentiment  de  plénitude  thoracique  ou  de  suffocation  immi- 
nente, enfin  des  troubles  très-variés  dans  les  fonctions  digestives.  Ces 
symptômes,  qui  échappent  à toute  description  précise,  sont  souvent  indiqués 
comme  les  prodromes  de  l’hystérie;  c’est  une  erreur  qui  provient  de  ce 
qu’on  réduit  la  névrose  à l’attaque  de  convulsions;  ces  phénomènes  dits 
prodromiques  sont  les  premiers  effets  de  la  maladie  confirmée;  une  fois 
qu’ils  existent,  que  les  attaques  viennent  ou  non,  la  femme  n’en  est  pas 
moins  transformée  dans  tout  son  être;  elle  sent,  elle  réagit,  elle  vit  comme 
une  hystérique.  Cela  est  si  vrai,  que  les  malades  qui  n’éprouvent  que  les 
accidents  précédents,  sans  attaques  proprement  dites,  sont  cependant 
exposées  aux  désordres  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  que  l’on  observe 
dans  l’intervalle  des  attaques  de  la  forme  convulsive;  bien  loin  donc  que 
l’état  qui  vient  d’être  décrit  soit  une  période  prodromique,  il  constitue  cà 
vrai  dire  une  des  formes  de  la  maladie,  c’est  la  forme  non  convulsive 
( vaporeuse  des  anciens)  ; cette  forme  est  souvent  l’avant-coureur  de  l’autre, 
mais  elle  peut  rester  isolée. 

La  forme  convulsive  présente  à la  fois  les  symptômes  de  l’étal  hysté- 
rique, témoignage  permanent  de  l’ataxie  cérébro-spinale,  et  des  attaques 
de  convulsions,  manifestations  temporaires  de  l’hyperkinésie  spinale.  Ces 
attaques  sont  assez  souvent  précédées  4e  prodromes  qui  les  devancent  de 
plusieurs  heures  ou  même  d’un  ou  deux  jours  ; ce  sont  des  frissons  suivis 
de  palpitations,  de  bâillements  ou  de  pandiculations,  une  courbature  ou 
une  fatigue  douloureuse,  une  sensation  pénible  d’agitation  dans  les  jambes, 
des  envies  fréquentes  d’uriner,  un  sentiment  de  constriction  et  de  pres- 
sion à l’épigastre,  dans  la  poitrine  et  dans  le  larynx;  cette  constriction 
ascendante  est  comparée  par  la  malade  à une  boule  qui  remonterait 
de  la  région  xiphoïdienne  vers  la  gorge  ( boule  hystérique ) ; plus  rare- 
ment des  éclats  de  rire  sans  motifs,  une  loquacité  incessante,  de  l’agita- 
tion intellectuelle,  de  l’incohérence  dans  l’idéation,  des  hallucinations 
même,  sont  les  phénomènes  précurseurs  de  l’attaque;  celle-ci  est  dans 
tous  les  cas  un  acte  réfiexe  provoqué  par  une  excitation,  appréciable  ou 
non,  qui  met  enjeu  l’excitabilité  morbide  de  l’appareil  spinal.  Cette  attaque 
présente  deux  variétés  qui  peuvent  se  succéder  chez  la  même  malade; 
dans  1 une  la  convulsion  est  localisée  et  tonique,  dans  l’autre  elle  est 
générale  et  clonique. 

La  forme  tonique  est  constituée  par  un  spasme  qui  occupe  la  sphère 
du  sjmpathique  et  des  nerfs  crâniens,  plus  particulièrement  celle  des  nerfs 
vagues  et  des  faciaux  ; la  contraction  spasmodique  de  l’œsophage,  des 
bronches,  de  la  glotte,  donne  aux  malades  la  sensation  de  la  houle  ascen- 
•mte,  et  l’angoisse  d’une  suffocation  immédiate  (strangulatio  hysterica); 
elles  sont  tourmentées  en  même  temps  par  une  toux  bruyante,  métallique’ 
pardes  sanglots,  des  bâillements  ou  un  hoquet  incoercible  ; le  spasme  des 
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muscles  innervés  par  le  facial  et  le  nerf  masticateur  produit  le  rire  sar- 
donique, le  trismus,  le  grincement  de  dents;  enfin  l’ischurie  ou  la  réten- 
tion momentanée  de  l’urine  témoigne  de  l’excitation  des  plexus  hypogas- 
triques. Lorsque  l’attaque  est  bornée  à ces  spasmes  toniques,  elle  se 
dissipe  en  général  assez  rapidement  après  vingt  ou  trente  minutes  au 
plus,  et  la  termainison  est  souvent  accompagnée  d’une  émission  abondante 
de  gaz  ou  d’une  sécrétion  lacrymale,  phénomène  purement  réflexe  et  tout 
involontaire  (1)  ; mais  il  n’est  point  rare  que  ces  spasmes  soient  le  prélude 
de  F attaque  clonique  ou  commune,  et  le  passage  de  l’une  à l’autre  est 
marqué  par  la  généralisation  de  l’acte  convulsif  cà  la  totalité  du  système 
cérébro-spinal  et  par  la  prédominance  de  la  contraction  clonique.  Lorsque 
l’attaque  est  d’emblée  générale  (attaque  de  nerfs),  l’hystérique  tombe  sou- 
vent en  poussant  des  cris;  mais,  à l’inverse  de  l’épileptique,  elle  a le  temps 
de  choisir  le  lieu  de  sa  chute,  et  elle  a bien  soin  d’éviter  tout  ce  qui  pour- 
rait la  blesser;  du  reste,  il  n’v  a pas  de  perte  de  connaissance,  et  les  ma- 
lades, dont  les  sens  sont  parfaitement  éveillés,  au  début  du  moins,  enten- 
dent et  apprécient  ce  qui  est  dit  autour  d’elles;  tantôt  l’attaque  est 
silencieuse,  tantôt  les  cris,  les  sanglots,  le  hoquet,  sont  incessants;  la 
déglutition  est  impossible,  les  femmes  portent  violemment  les  mains  à 
leur  cou  pour  en  arracher  l’obstacle  qui  les  empêche  de  respirer  libre- 
ment; en  même  temps  le  corps,  la  face  et  les  membres  sont  agités  par 
des  secousses  d’une  violence  telle  que  le  concours  de  plusieurs  personnes 
est  parfois  nécessaire  pour  les  réprimer;  ces  mouvements  impriment  au 
corps  des  déplacements  étendus  qui  sont  tout  à fait  étrangers  à la  convul- 
sion épileptique;  l’abdomen  est  distendu  par  des  gaz,  l’intestin  est  agité 
de  mouvements  bruyants,  et  dans  quelques  cas  la  convulsion  prédomine 
dans  les  muscles  du  bassin,  qui  présente  une  projection  rhythmique  ( hys- 
térie libidineuse  des  anciens)  avec  laquelle  coïncide  souvent  une  constrie- 
tion  de  l’anneau  vulvaire.  La  fin  de  l’attaque,  dont  la  durée  varie  de  quel- 
ques minutes  à plusieurs  heures,  est  graduelle  ou  subite,  et  elle  est  ordi- 
nairement marquée  par  une  abondante  évacuation  de  larmes,  ou  d’une 
urine  limpide,  incolore  ( urine  nerveuse ),  qui  est  très-pauvre  en  urée  et 
en  matières  organiques,  et  ne  contient  guère  que  des  sels  minéraux;  plus 
rarement  il  y a un  écoulement  vaginal. 

Dans  des  circonstances  plus  rares,  la  convulsion  fait  place  à un  état 
d 'extase  ou  à une  syncope  qui  se  prolonge  assez  longtemps  pour  simuler 
la  mort  réelle;  ces  phénomènes  surviennent  aussi  sans  convulsions  anté- 
rieures (Dugès,  Brachet),  et  ils  peuvent  donner  lieu  à une  redoutable 

(1)  Celte  forme  tonique  a été  décrite  comme  une  forme  non  convulsive;  c est  une  erreur 
évidente,  car  tous  les  phénomènes  qui  la  constituent  sont  des  mouvements  convulsifs, 
seulement  ils  ont  ce  double  caractère  d’ètre  limités  à la  sphère  de  certains  nerfs,  cl  de 
se  présenter  presque  exclusivement  sous  forme  de  contractions  toniques. 
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erreur  (Vésale);  il  n’est  pas  rare  que  l’extase  coïncide  avec  l’état  catalep- 
tique (voy.  Catalepsie)  du  système  musculaire.  J’ai  observé  dans  le  ser- 
vice de  mon  regretté  maître,  Nat.  Guillot,  une  hystérique  qui,  durant  un 
séjour  de  plusieurs  mois  à l’hôpital,  n’a  pas  présenté  une  seule  attaque 
convulsive  ; mais  deux  ou  trois  fois  la  semaine  elle  tombait  dans  un  état 
d’extase  avec  catalepsie  qui  se  prolongeait  au  moins  pendant  quatre 
heures;  à la  suite  d’un  de  ses  accès,  cette  femme  mourut  subitement,  et 
l’autopsie  faite  par  nous  avec  le  plus  grand  soin  ne  révéla  aucune  lésion 
appréciable  du  système  nerveux  ; Nat.  Guillot  me  dit  avoir  observé  deux 
autres  cas  semblables.  — Pendant  l’attaque  commune,  la  motilité  réflexe 
est  accrue,  et  l’on  trouve  souvent  sur  les  téguments  des  régions  circon- 
scrites dont  l'attouchement  exagère  les  convulsions,  ou  les  reproduit 
lorsqu’elles  viennent  de  cesser  (Romberg)  ; d’après  cet  observateur,  ces 
points  siègent  surtout  à la  tête,  à la  face  et  sur  les  vertèbres  cervico-dor- 
sales; on  les  rencontre  aussi  au  niveau  des  ovaires,  plus  rarement  dans 
les  membres. 

L’attaque  n’est  pas  toujours  simple,  elle  est  souvent  composée  de  plu- 
sieurs paroxysmes  séparés  par  des  rémissions  de  quelques  minutes  à 
quelques  heures  de  durée  ; c’est  alors  que  l’attaque  dans  son  ensemble 
peut  embrasser  une  période  de  plusieurs  jours  ; il  est  à remarquer  que 
les  rémissions  passagères  ne  présentent  pas  les  évacuations  sécrétoires 
qui  signalent  le  terme  réel  de  l’accès  ; au  surplus,  les  femmes  conservent 
durant  ces  intervalles  un  état  de  malaise  auquel  elles  ne  se  trompent  guère 
et  qui  les  avertit  que  leur  attaque  n’est  pas  terminée.  Le  retour  et  la  fré- 
quence des  accès  n’ont  rien  de  régulier;  ils  se  développent  sous  l’influence 
des  circonstances  les  plus  variables,  au  nombre  desquelles  les  émotions 
morales  sont  les  plus  fréquentes  ; ailleurs,  ils  sont  provoqués  toujours 
par  les  mêmes  causes;  ailleurs,  enfin,  ils  éclatent  avec  l’apparence  de  la 
spontanéité.  ,En  général,  la  période  menstruelle  favorise  le  retour  des 
attaques;  en  revanche,  la  grossesse,  les  maladies  aiguës  en  retardent 
assez  souvent  la  production  ; contrairement  à l’épilepsie,  l’hystérie  n’a  pas 
d’accès  nocturnes. 

Nous  venons  d’étudier  l’état  hystérique,  fond  commun  de  la  maladie, 
et  les  épisodes  paroxystiques  qui  en  rompent  la  continuité  ; nous  avons- 
maintenant  à signaler  les  désordres  nerveux  qui  naissent  à la  suite  ou 
dans  l’intervalle  des  attaques.  Ces  symptômes  éminemment  variables  et 
mobiles  occupent  l’innervation  sensible,  la  psychique,  la  motrice  et  la 
vaso-motrice. 

Les  troubles  de  sensibilité  sont  des  modifications  quantitatives  ou 
qualitatives  de  l’excitabilité  des  nerfs  centripètes  ou  de  leurs  récepteurs. 
L’accroissement  morbide  de  celte  propriété  est  connu  sous  le  nom  A’ hype- 
resthésie, il  est  général  ou  limité;  dans  le  premier  cas  (c’est  sans  doute 
alors  la  délicatesse  des  récepteurs  qui  est  exagérée),  les  malades  sont 
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dans  un  état  permanent  d’impressionnabilité  craintive  que  décèlent  sur- 
tout les  impressions  qui  atteignent  les  organes  des  sens;  elles  sont  in- 
commodées par  la  lumière,  elles  tressaillent  au  moindre  bruit,  elles  en- 
tendent des  sons  qui  ne  sont  pas  encore  appréciables  pour  les  personnes 
saines,  le  parfum  d’une  fleur  les  fait  évanouir;  bref,  ces  femmes  devien- 
nent de  véritables  sensitives  qu’anéantit  la  plus  légère  excitation;  bien 
souvent  cet  état  est  simulé  ou  exagéré  par  l’imagination,  mais  cette  sus- 
ceptibilité du  système  nerveux  appréhensif  et  récepteur  n’en  est  pas  moins 
un  des  traits  les  plus  communs  de  l’hystérie.  Indépendamment  de  cette 
hyperesthésie  générale,  qui  n’est  mise  en  jeu  que  sous  l’influence  d’une 
excitation  périphérique,  il  en  est  une  autre  qui  est  limitée  à certains  nerfs, 
et  qui  est  assez  vive  pour  acquérir  le  caractère  de  la  spontanéité ; c’est-à- 
dire  qu’en  l’absence  de  tout  excitant  appréciable,'  et  par  le  seul  fait  de 
l’altération  de  leur  excitabilité,  ces  nerfs  ou  leurs  récepteurs  centraux 
sont  le  siège  d’impressions  douloureuses  spontanées,  que  fait  cesser  au 
bout  d’un  temps  variable  un  épuisement  momentané.  Ces  douleurs,  qui 
portent  le  nom  de  névralgies,  sont  très-fréquentes  chez  les  hystériques  ; 
il  n’est  pas  de  région  qui  ne  puisse  en  être  atteinte,  mais  elles  occupent 
plus  communément  le  trijumeau,  le  sciatique,  les  nerfs  intercostaux,  ceux 
de  la  mamelle  (mastodynie),  et  le  nerf  sous-occipital.  A cet  ordre  de  phé- 
nomènes doivent  être  rattachées  la  migraine,  et  la  douleur  céphalique 
très-limitée  connue  sous  le  nom  de  clou  hystérique  ( clavus  hystericus)  ; 
cette  douleur,  qui  a le  caractère  de  la  térébration  ou  d’une  pression  con- 
tinue, siège  au  sommet  de  la  tête  sur  un  point  circonscrit  de  la  suture 
sagittale.  Les  douleurs  dorsales  et  articulaires  sont  fréquentes  et  elles 
méritent  une  attention  spéciale,  en  raison  de  l’erreur  à laquelle  elles 
peuvent  donner  lieu;  les  premières  augmentent  d’ordinaire  par  la  pres- 
sion, et  chez  une  hystérique  paraplégique  elles  peuvent  inspirer  l’idée 
d’une  lésion  de  la  moelle  ou  de  ses  enveloppes;  les  autres  sont  tenaces 
et  continues,  et  peuvent  faire  croire  à une  lésion  grave  de  la  jointure;  par 
suite  de  la  souffrance,  les  malades  immobilisent  leur  membre;  par  suite 
de  leur  apathie  cérébrale,  elles  ne  font  aucun  effort  pour  mouvoir  l’arti- 
culation, alors  même  qu’on  le  leur  demande;  bientôt  l’inertie  du  mem- 
bre lui  fait  prendre  une  position  vicieuse  plus  ou  moins  analogue  à celle 
qui  caractérise  la  tumeur  blanche,  et  il  est  arrivé  plus  d’une  fois  que  pen- 
dant des  mois  on  a soigné  pour  une  coxalgie  des  femmes  qui  n’avaient  en 
somme  qu’une  arlhropathie  hystérique  (1).  L’examen  du  membre  pendant 
le  sommeil  chloroformique  préviendra  une  semblable  erreur. 

Les  névralgies  viscérales  sont  au  moins  aussi  fréquentes  que  les  autres, 
et  dans  le  nombre  la  gastralgie,  l’entéralgie,  l’hystéralgie,  l’hépatalgie, 
doivent  surtout  être  signalées.  Quand  les  organes  internes  ne  sont  pas  le 

O)  Brodie,  Lectures  tlluslr.  of  certain  local  nervous  Affections.  London,  1837. 
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siéi>e  de  douleurs,  ils  sont  souvent  le  point  de  départ  de  sensations  perver- 
ties ou  erronées  (nié  test  lié  si  e)  qui  sont  purement  subjectives;  les  malades 
accusent  des  palpitations  ou  des  pulsations  artérielles  qui  n’existent  pas; 
elles  se  plaignent  de  ne  pouvoir  respirer  alors  que  l’examen  direct  dé- 
montre l’intégrité  parfaite  des  organes;  elles  font  une  énumération  terri- 
fiante des  sensations  extraordinaires  qu’elles  éprouvent  dans  l’estomac  ou 
dans  le  ventre  au  moment  de  la  digestion;  il  n’est  pas  très-rare  que  ces 
hallucinations  et  ces  illusions  viscérales  coïncident  avec  des  hallucina- 
tions sensorielles  qui  occupent  de  préférence  la  vue,  l’ouïe  et  le  goût. 
Contrairement  à la  théorie,  le  sens  génital  est  souvent  endormi  ; les  hys- 
tériques accomplissent  l’acte  sexuel  sans  orgasme  vénérien  ; quelquefois 
le  coït  est  douloureux,  quoique  les  organes  11e  présentent  pas  de  lésion  ; 
la  condition  opposée  existe  aussi,  mais  elle  est  plus  rare.  — Toutes  les 
formes  de  Yanesthésie  (1),  anesthésie  tactile,  douloureuse  ( analgésie ), 
thermique,  musculaire,  ont  été  observées  chez  les  hystériques  ; l’anestlié- 
sie  musculaire  a pour  effet  le  désordre  de  la  locomotion  ou  de  la  préhen- 
sion lorsque  le  mouvement  n’est  pas  dirigé  par  la  vue.  Quant  à l’anesthésie 
cutanée,  elle  11’existe  que  dans  des  régions  limitées  dont  la  découverte 
exige  souvent  une  exploration  prolongée,  et  elle  peut  coïncider  avec  de 
l’hyperesthésie  sur  d’autres  points.  Au  surplus,  la  fréquence  de  l’anes- 
thésie a peut-être  été  exagérée  ; il  faut  être  en  garde  contre  une  cause 
d’erreur  déjà  signalée  parRomberg,  savoir  les  caprices  inexplicables  des 
malades  ; lorsque  l’exploration  est  réellement  douloureuse  (piqûre  pro- 
fonde, brûlure,  etc.)  et  que  la  femme  n’accuse  aucune  sensation,  on  peut 
admettre  l’anesthésie  ; mais  si  l’exploration  n’est  pas  pénible  (contact, 
chatouillement,  pincement),  l’impassibilité  et  le  silence  de  la  malade  ne 
prouvent  pas  grand’chose,  en  raison  de  la  fantaisie  et  du  mauvais  vouloir 
inhérents  à son  état  cérébral.  L’anesthésie  peut  aussi  porter  sur  les  or- 
ganes des  sens  ; l’amaurose  et  la  surdité  sont  les  variétés  les  plus  com- 
munes. 

Les  désordres  PSYCHrQUES  ont  déjà  été  signalés  dans  l’étude  de  la 
pathogénie  et  de  l’état  hystérique;  il  semble  que  l’activité  cérébrale  supé- 

0)  Gf.ndrin,  Bullet.  de  l’Acad.  de  méd.  — Arch.  gén.  de  méd.,  1846.  — Henrot,  De 

I anesthésie  et  de  l’hyperesthésie  hystériques  (Arch.  gén.  de  méd.,  1847).  — Beau,  Re- 
cherches cliniques  sur  l'anesthésie  (Arch.  gén.  de  méd.,  1848).  — Türck,  Deitrdge  zur 
Lehre  von  der  Hyperesthesie  und  Anesthesie  (Zeit.  d.  Gesells.  d.  Aerzte  zu  Wien,  1850). 
— Szokalski,  Von  der  Anesthesie  und  Hyperesthesie  (Prag.  Viertelj.  1851).  — Lasègue, 
De  l'anesthésie  et  de  l’ataxie  hystériques  (Arch.  gén.  de  méd.,  1864). 

* ■schwgender,  Ohs.  d’anesthésie  hystérique  chez  un  homme  (Union  méd.,  1868).  — Von 

II  amenai',  Ueber  die  Sensihilitiilsstiirungen  bei  Uysterischen.  Berlin,  1869.  — Rosenthal, 

| Ueber  Anuslhesle  und  Analgésie  Ilysterischer  (Wochenbl.  d.  Gesell.  d.  Wiener  Aerzte , 
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rieure  soil  absorbée  par  la  dépense  excessive  de  l’innervation  sensitive  et 
automatique;  aussi  le  trait  dominant  est-il  le  défaut  de  volonté  (aboulie) 
et  l’asservissement  de  la  pensée  et  de  la  raison  aux  impressions  qui 
allectent  le  moi  sensible;  ces  deux  symptômes  11e  se  retrouvent  au  même 
degré  dans  aucune  autre  maladie.  Avec  l’hyperesthésie  physique  il  y a 
une  véritable  hyperesthésie  psychique;  des  idées  indifférentes,  qui  ne 
provoquent  aucune  réaction  chez  les  individus  sains,  éveillent  chez  les 
hystériques  la  tristesse,  la  douleur  ou  la  joie,  et  la  mobilité  incessante  de 
leur  imagination  et  de  leur  humeur  lefe  fait  passer  au  même  instant  du 
rire  aux  sanglots.  Le  défaut  d’attention  est  la  conséquence  de  cet  état, 
que  caractérisent  encore  l’exagération  des  souffrances  réelles,  la  concep- 
tion de  souffrances  imaginaires,  la  tendance  à la  dissimulation  et  à la 
tromperie,  enfin  le  besoin  impérieux  de  se  faire  plaindre  et  d’éveiller 
chez  autrui  une  sympathie  proportionnelle  à l’étendue  des  maux  que  l’on 
endure  ou  que  l’on  croit  endurer.  Envisagées  en  elles-mêmes,  les  facultés 
intellectuelles  sont  ordinairement  intactes,  mais  leur  puissance  est  déchue 
comme  celle  de  la  volonté  ; c’est  là,  sauf  complication,  le  seul  change- 
ment quelles  subissent;  mais,  dans  certains  cas,  il  en  est  autrement,  et, 
sans  parler  du  délire  passager,  sans  gravité,  qui  spit  parfois  les  attaques,  il 
ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  la  folie  est  une  des  complications  fréquentes 
de  l’hystérie;  cette  complication  est  d’ordinaire  tardive,  mais  elle  éclate 
indifféremment  dans  la  forme  non  convulsive  et  dans  la  convulsive.  Cette 
folie  tire  de  son  origine  quelques  caractères  distinctifs  qui.  lui  ont  fait 
donner  le  nom  de  folie  hystérique  ;.  elle  est  constituée  tantôt  par  de  la 
nymphomanie,  tantôt  par  de  la  mélancolie  avec  perversion  des  facultés 
affectives,  et  obscurcissement  de  l’entendement  par  les  hallucinations  et 
les  illusions  qui  le  dominent;  tantôt  enfin  ce  sont  des  accès  de  manie 
avec  tendance  au  suicide,  qui  surviennent  principalement  à l’époque  des 
règles;  ces  diverses  formes  d’aliénation  peuvent  se  remplacer  chez  une 
même  malade  mais  il  doit  être  bien  entendu  que  ce  sont  là  des  compli- 
cations, et  non  pas  des  symptômes  de  l’hystérie. 

Les  troubles  de  motilité  ne  sont  pas  moins  variés  que  ceux  de  sen- 
sibilité ; et,  comme  ces  derniers, . ils  consistent  en  des  modifications 
quantitatives  ou  qualitatives  de  la  fonction  normale,  ces  modifica- 
tions étant  d’ailleurs  indépendantes  de  la  volonté.  L’ hyperkinésie  hysté- 
rique, qui  apparaît  sous  la  forme  de  convulsions  toniques  ou  cloniques 
dans  les  attaques  précédemment  décrites,  se  présente,  dans  leur  inter- 
valle ou  en  leur  absence,  sous  forme  de  contractures  ou  de  spasmes 
viscéraux. 

La  contracture  est  plus  rare  dans  les  muscles  du  tronc  que  dans  ceux  des 
membres,  elle  est  passagère  et  mobile,  et  coïncide  quelquefois  avec  des 
douleurs  articulaires  très-vives  ; lorsque  la  contracture  présente  durant 
plusieurs  mois  les  mêmes  caractères  et  la  même  localisation,  il  est  à 
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craindre  quelle  ne  soit  liée  à une  lésion  irréparable  de  la  moelle  (1). 
Les  spasmes  viscéraux  affectent  les  formes  les  plus  diverses,  entre  les- 
quelles il  convient  de  signaler  les  vomissements  opiniâtres  périodiques 
ou  non,  les  accès  de  dyspnée,  de  toux  quinteuse  et  sonore  (2),  le  hoquet, 
le  spasme  de  la  glotte,  de  l’œsophage,  celui  du  sphincter  vésical,  enfin 
les  palpitations  cardiaques  et  aortiques  (battements  épigastriques).  — 
L’abolition  de  la  motilité,  Yalcinésie,  porte  sur  le  mouvement  volontaire, 
plus  rarement  sur  les  mouvements  organiques  ; la  paralysie  du  mouve- 
ment volontaire  (3)  peut  marcher  de  pair  avec  celle  de  la  sensibilité,  mais 
il  n’y  a aucun  rapport  nécessaire  entre  ces  deux  accidents.  Le  mode  et 
les  conditions  de  développement  de  l’akinésie  sont  loin  d’être  toujours 
les  mêmes.  L’invasion  peut  être  graduelle  ou  brusque,  auquel  cas  la 
paralysie  est  totale  d’emblée  ; parfois  elle  est  précédée  de  douleurs,  de 
fourmillements,  de  tremblements  ou  de  légères  contractions  toniques; 
ailleurs  elle  apparaît  sans  autres  symptômes  préalables;  dans  quelques 
circonstances,  la  paralysie  succède  à une  série  d’attaques  convulsives, 
remarquables  par  leur  nombre  ou  leur  intensité,  ou  bien  elle  est  provo- 
quée par  quelque  impression  physique  ou  morale;  mais  chez  d’autres 
malades  on  n’observe  rien  de  pareil,  il  est  impossible  de  saisir  la  moindre 
cause  occasionnelle. 

L’akinésie  est  une  manifestation  fréquente  de  l’hystérie  ; Briquet  l’a 
notée  130  fois  sur  430  malades;  les  localisations  varient,  mais  l’hémiplé- 
gie gauche,  la  paraplégie  et  l’hémiplégie  droite  sont,  d’après  le  relevé 


(1)  Charcot,  Sclérose  des  cordons  latéraux  chez  une  femme  hystérique  atteinte  de  con- 
tracture permanente  des  quatre  membres  ( Union  méd.,  1865). 

(2)  Lasègue,  Sur  la  toux  hystérique  ( Arch . gén.  de  méd.,  1854). 

(3)  Marx,  Zur  Lchre  von  den  Làhmungen  der  untern  Gliedmassen.  Carlsruhe,  1838. 

— Macarto,  De  la  paralysie  hystérique  (Ann.  méd.-psych.,  1844).  — Sur  les  paralysies 
dynamiques  ou  nerveuses.  Paris,  1857.  — Reinbold,  Einige  Bemerkungen  über  Paraly- 
sie, etc.  ( Walther’s  und  Ammon’s  Journal,  1844).  — Helfft,  Paralysishysterica  ( Casper’s 
\\ ochens.,  1848).  — Mesnet,  Des  paralysies  hystériques,  thèse  de  Paris,  1852.  — Rus- 
TEGHO,  Sur  les  paralysies  hystériques,  thèse  de  Strasbourg,  1859.  — Franque,  Ueber 
hysterische  Krampfe  und  hysterische  Làhmungen.  München,  1861.  — Jaccoud,  les  para- 
plégies et  l’ataxie.  Paris,  1864.  — Benedikt,  Beobachtungen  über  Ilysterie.  Wien,  1864. 

- Canslalt's  Jahresb.,  1865.  - Levinstein,  Zur  Gasuistik  liysterischer  Làhmungen  (Ber- 
lin. klin.  Wochens.,  1867).  - Gueneau  de  Mussy,  Sur  la  paralysie  hystérique  (Union 
méd.,  1867).  — Lebreton,  De  la  paralysie  hystérique,  thèse  de  Paris,  1868. 

Mazellier,  Des  paralysies  hystériques,  thèse  de  Strasbourg,  1868.—  Lasalee,  Recherches 
sur  la  paralysie  hystérique,  thèse  de 1 2  3aris,  1868.  — Hélot,  Étude  sur  quelques  cas  d’hé- 
miplégie hystérique,  thèse  de  Paris,  1870.  — Bazin,  Aphasie  hyst.  (Gaz.  hôp.,  1871).  — 
Charcot,  De  la  contracture  hystérique  (Gaz.  hop.,  1871).  — Krafft-Ebing,  Ein  Beitrag 
zur  Erkennung  und  Behandlung  der  hystcrischen  Làhmungen  (Berlin,  klin.  Wochen., 
1871).  De  Fleury,  De  l'hémiplégie  hyst.  Bordeaux,  1871. 

Jaccoud.  — Path.  int.,  3°  édit.  . oa 
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du  même  auteur,  les  formes  les  plus  communes;  viennent  ensuite  les 
paralysies  isolées  d’un  ou  de  plusieurs  membres;  celles  du  larynx  et  du 
diaphragme  sont  les  plus  rares.  Dans  les  membres,  l’akinésie  n’est  ja- 
mais bornée  a quelques  groupes  de  muscles,  elle  les  atteint  tous  et  elle 
y est  complète  ; l’abolition  du  mouvement  volontaire  est  absolue.  L’étal 
de  la  motilité  réflexe  est  variable,  il  en  est  de  même  de  la  motilité  élec- 
trique. On  a cru  longtemps  que  la  réaction  électrique  des  muscles  para- 
lysés est  toujours  conservée,  et  toujours  normale  quant  à son  degré;  mais 
les  observations  de  Benedikt  établissent  que  cette  contractilité  est  quel- 
quefois affaiblie.  11  résulte  de  là  que  la  paralysie  n’a  pas  constamment  la 
même  origine;  lorsque  la  motilité  électrique  est  intacte,  il  est  clair  que 
cette  origine  est  centrale  (modification  de  l’excitabilité  des  cellules  grises 
du  cerveau  et  de  la  moelle);  mais,  dans  le  cas  contraire,  l’origine  est  péri- 
phérique, c’est  l’excitabilité  des  cordons  nerveux  eux-mêmes  qui  est  altérée. 
Cette  seconde  variété  est  beaucoup  moins  fréquente  que  l’autre,  et  en  tout 
cas  il  faut  admettre  que  ces  modifications  dans  l’excitabilité  centrale  ou 
périphérique  sont  légères  et  facilement  réparables;  car  les  paralysies 
hystériques  guérissent  parfois  très-rapidement,  même  après  une  longue 
durée,  et  Benedikt  a constaté  le  rétablissement  précoce  de  la  contractilité 
électrique  normale.  Il  est  bon  de  noter  que,  dans  quelques-uns  de  ces  cas, 
la  paralysie  a survécu  au  retour  des  mouvements  électriques,  d’où  cette 
conséquence  qu’elle  avait  alors  une  origine  complexe,  savoir  une  altération 
périphérique  passagère,  et  une  altération  centrale  plus  persistante.  Le 
mécanisme  de  la  paralysie  hystérique  est  obscur  (1)  ; pour  celle  d’origine 
périphérique,  on  peut  invoquer  une  modification  dans  l’arrangement  polaire 
des  molécules  nerveuses  et  par  suite  une  diminution  de  la  conductibilité 
du  nerf;  mais  quant  à la  paralysie  d’origine  centrale,  je  n’hésite  pas  à 
l’attribuer,  avec  Romberg,  liasse,  Brodie  et  d’autres  observateurs,  à l’apa- 
thie volontaire  (aboulie)  et  à l’insuffisance  de  l’impulsion  motrice  émanée 
du  cerveau  (2).  On  sait  que  des  excitations  psychiques  très-vives,  la  terreur 
entre  autres,  font  souvent  disparaître  instantanément  la  paralysie,  et  que 
l’annonce  pompeuse  d’une  médication  nouvelle,  ou  la  crédulité  adroite- 
ment mise  en  œuvre,  produisent  parfois  des  guérisons,  qui  ont  toute  l’ap- 
parence du  miracle. 

L’akinésie  hystérique  ne  produit  pas  de  désordres  nutritifs  dans  les 
parties  paralysées,  mais  elle  coïncide  fréquemment  avec  l’incontinence  ou 
avec  la  rétention  d’urine.  Ces  paralysies,  comme  tous  les  troubles  de  sen- 


(1)  Romberg,  Brodie,  Hasse,  Valentiner,  loc.  cit.  — Eichmann,  Beitrag  sur  Palhog • 
der  Hystérie,  etc.  ( Zeitschr . (les  deutsch.  chirurg.  Vereins,  1852).—  Valeribs,  Bullet.  de 
la  Soc.  méd.  de  Gand,  1856. 

(2)  Voyez,  pour  plus  de  details,  le  chapitre  de  la  paraplégie  hystérique  dans  mon  tra- 
vail sur  les  paraplégies. 
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sibilité  ou  de  motilité  de  cause  hystérique,  peuvent  disparaître  ou  se  dé- 
placer subitement,  et  ce  caractère  joint  à ceux  qui  viennent  d’être  indiqués, 
distingue  ces  symptômes  de  ceux  qui  sont  liés  à une  lésion  matérielle  du 
système  nerveux  ; ce  diagnostic  est  d’ailleurs  complété  par  l’appréciation 
des  antécédents  et  de  l’état  général  de  la  malade.  — L'aphonie  produite 
par  la  paralysie  des  muscles  du  larynx  est  ordinairement  de  courte  durée, 
mais  elle  persiste  parfois  pendant  des  semaines  ou  des  mois,  et  même 
alors  elle  peut  cesser  tout  à coup  sous  l’inlluence  d’une  impression  morale 
vive.  Celte  aphonie  est  en  outre  caractérisée  par  l’absence  de  toux  et  de 
sécrétion,  et  ordinairement  aussi  par  l’absence  de  douleur  (1).  Dans  quel- 
ques cas  on  observe,  au  lieu  d’une  aphonie  complète,  une  altération  de 
la  voix  ( dysphonie ),  qui  devient  enrouée  et  profonde  (Althaus),  plus  rare- 
ment aiguë  (Axenfeld).  — La  science  possède  un  ou  deux  faits  de  paralysie 
des  muscles  de  l’œil  (France,  Canton,  Szokalski)  et  de  la  langue  (Posner); 
mais  ce  sont  là  de  véritables  exceptions.  — Parmi  les  muscles  de  la  vie 
organique,  ce  sont  ceux  de  l’œsophage  ( dysphagie ),  de  la  vessie,  de  l’in- 
testin, qui  sont  le  plus  souvent  frappés;  la  paralysie  intestinale  a pour 
conséquences  une  tympanite  générale  et  une  constipation  opiniâtre. 

L'altération  qualitative  de  la  motilitéporte  sur  la  coordination  motrice  (2); 
j’ai  déjà  signalé  les  désordres  de  locomotion  et  de  préhension  résultant  de 
l’anesthésie  musculaire,  mais,  indépendamment  de  cette  ataxie  incom- 
plète, qui  est  produite  par  l’altération  de  la  coordination  volontaire,  et  qui 
disparaît  à peu  près  totalement  lorsque  la  malade  règle  et  dirige  ses  mou- 
vements par  la  vue,  on  observe  parfois  chez  les  hystériques  une  autre  forme 
d’ataxie  qui  résulte  de  l’altération  de  la  coordination  automatique  (exagé- 
ration de  l’excitabilité  réflexe  et  trouble  dans  les  irradiations  spinales). 
Cette  variété  d’ataxie  n’est  pas  corrigée  par  la  vue,  elle  est  temporaire, 
elle  peut  être  remplacée  par  la  paralysie  vraie,  et  elle  ne  présente  pas  le 
manifestations  douloureuses  qui  caractérisent  la  sclérose  spinale  posté- 
rieure. On  conçoit  théoriquement  la  coexistence  des  deux  formes  chez  la 
même  malade,  auquel  cas  l’ataxie  serait  absolument  complète;  mais  je  ne 
connais  aucun  fait  qui  réalise  cette  présomption. 

Les  désordres  des  vaso-moteurs  (3)  sont  révélés  par  les  oscillations 
irrégulières  de  la  distribution  du  sang  (rougeur  et  pâleur  alternatives  de 
la  face,  froid  habituel  aux  pieds  et  aux  mains)  et  par  les  modifications  des 
sécrétions,  entre  autres  par  la  salivation,  la  polyurie  et  l’écoulement  va- 
ginal qui  suivent  les  attaques;  quant  aux  gaz  qui  s’accumulent  dans  l’in- 


(!)  Hiktz,  Gaz.  méd.  Strasbourg,  1842.  — Bamberger,  Deutsche  Iilinik,  1850.  — 
Althaus,  Hystérie  aphonia  (Med.  Times  and  Gaz.,  1858). 

(2)  Eisenmann,  Laségue,  Jaccoud. 

(3)  Ramonet,  Des  troubles  fonctionnels  du  système  nerveux  ganglionnaire  observés  chez 
les  femmes  hystériques , thèse  de  Strasbourg,  1867. 
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(estin  avec  une  rapidité  incroyable,  le  mécanisme  de  leur  production  n’est 
pas  élucidé. 

Les  fonctions  digestives  peuvent  rester  longtemps  intactes,  cependant 
la  dyspepsie  et  les  dépravations  de  l’appétit  ( pica , malaria)  sont  fré- 
quentes, et  1 anémie  qui  en  résulte  est  une  cause  d’aggravation  pour  les 
accidents  nerveux  5 si  cette  situation  se  prolonge,  la  nutrition  générale 
devient  languissante,  les  femmes  maigrissent  et  tombent  graduellement 
dans  cet  état  de  marasme  qui  a été  justement  désigné  sous  le  nom  de 
cachexie  nerveuse. 

L’anémie  et  les  désordres  intellectuels  ne  sont  pas  les  seules  complica- 
tions de  l’hystérie  ; l’épilepsie  s’y  joint  quelquefois  ( hystéro -épilepsie] ), 
et  cette  coïncidence  s’accuse  de  deux  manières  : tantôt  chacune  des 
affections  conserve  ses  caractères  propres,  et  la  malade  présente  isolément 
des  attaques  d’hystérie  et  des  attaques  d’épilepsie,  c’est  le  cas  le  plus 
rare;  tantôt  l’attaque  est  une,  mais  complexe,  et  l’on  y retrouve  mêlés  et 
confondus  les  traits  distinctifs  de  chacune  des  névroses.  Cette  compli- 
cation, qui  est  la  plus  dangereuse  de  toutes  au  point  de  vue  de  la  dégra- 
dation intellectuelle,  est  surtout  observée  chez  les  femmes  épuisées, 
dont  la  maladie  est  déjà  ancienne. 

La  marche  de  l’hystérie  est  chronique,  et  la  durée  en  est  indéter- 
minée ; s’il  est  des  femmes  qui  échappent  à ses  atteintes  après  quelques 
mois  ou  un  petit  nombre  d’années,  s’il  en  est  même  qui  n’éprouvent  que- 
deux  ou  trois  attaques  bien  tranchées,  ce  sont  là  des  exceptions  rares,  et 
en  général  la  maladie  abandonnée  à elle-même  ne  présente  aucune  ten- 
dance à la  guérison.  Elle  laisse  des  intervalles  de  répit  plus  ou  moins 
longs,  et  frappe  de  nouveau  au  moment  où  l’on  pourrait  la  croire  épuisée; 
la  ménopause  même  ne  la  termine  pas  toujours  ; d’ordinaire  les  attaques 
franches  cessent  vers  ce  temps-là,  mais  les  fonctions  d’innervation  gar- 
dent les  traces  du  désordre  prolongé  qu’elles  ont  subi.  La  marche  de  la 
maladie  est  ordinairement  interrompue  par  la  grossesse  (qui  peut  même 
amener  une  guérison  définitive),  et  par  les  maladies  aiguës;  mais  pour 
ces  dernières,  il  importe  de  savoir  que  l’hystérie  leur  imprime  parfois 
des  allures  spéciales,  caractérisées  par  des  désordres  nerveux  plus  ef- 
frayants que  dangereux.  Cela  est  surtout  vrai  de  la  variole  et  de  la  fièvre 
intermittente;  et  si  l’on  n’était  prévenu  du  fait,  on  tiendrait  ces  pyrexies 
pour  malignes  ou  pernicieuses,  alors  qu’elles  sont  simplement  modifiées 
par  la  nature  du  terrain  sur  lequel  elles  ont  pris  naissance. 

PRONOSTIC. 

L’hystérie  ne  tend  pas  à la  guérison  spontanée,  et,  dans  les  cas  bien 
accentués,  la  guérison  artificielle  est  elle-même  rare  et  difficile;  les  for- 
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mes  légères  sont  naturellement  moins  tenaces,  et  en  tout  cas  la  situation 
est  meilleure  lorsque  la  maladie  a été  provoquée  par  une  cause  saisissable 
qui  peut  être  supprimée  (aménorrhée,  célibat  prolongé,  chagrins,  etc.). 
D’un  autre  côté,  certains  accidents  de  l’hystérie  (spasmes,  paralysies)  ar- 
rachent les  malades  à la  vie  commune  et  les  condamnent  à un  état  d’in- 
firmité, qui  doit  être  pris  en  sérieuse  considération  dans  le  pronostic  ; il 
en  est  de  même  des  désordres  intellectuels  persistants  qui  sont  une  des 
suites  possibles  de  la  névrose;  enfin,  si  elle  ne  menace  pas  souvent  la  vie, 
il  n’est  pas  moins  vrai  quelle  peut  tuer  de  deux  manières,  par  une  mort 
subite  que  les  autopsies  jusqu’ici  n’expliquent  pas,  et  par  des  congestions 
ou  des  hémorrhagies  cérébrales,  causées  par  les  attaques  violentes  et 
prolongées.  Dans  un  cas  que  j’ai  observé,  la  cause  de  la  mort  était  une 
hémorrhagie  méningée  sous-arachnoïdienne  qui  occupait  toute  la  base 
de  l’encéphale.  — On  a dit  que  l’hystérie  prédispose  les  femmes  à la 
stérilité;  la  chose  est  possible,  mais  non  démontrée. 


TRAITEMENT. 


Dans  une  maladie  qui  modifie  peu  à peu  la  personnalité  physique  et 
moiale  de  1 être,  le  traitement  prophylactique  est  le  plus  puissant;  il 
consiste  dans  une  sage  éducation  dont  les  moyens  peuvent  varier  dans  les 
différents  cas,  mais  dont  le  but  est  toujours  le  même,  savoir,  la  vigueur 
du  corps,  l’asservissement  des  impressions  sensitives  et  des  impulsions 
automatiques  à la  raison  et  à la  volonté.  Ce  traitement  fondamental  ressort 
de  notre  etude  de  pathogénie,  je  n’y  insiste  pas  davantage.  Comme  clans 
1 epilepsie,  comme  dans  toutes  les  névroses,  l’indication  fournie  par  la 
cause  est  de  première  importance;  les  causes,  nous  le  savons,  sont  soma- 
tiques ou  psychiques,  et,  avant  tout  traitement,  il  faut  procéder  à la  re- 
cherche de  la  cause  et  la  combattre,  une  fois  saisie,  par  les  moyens 
convenables.  Il  suffit  d’un  examen  attentif  pour  découvrir  les  causes 
materielles,  parmi  lesquelles  les  troubles  de  la  menstruation,  les  désor- 
c res  c es  organes  génitaux,  et  la  chloro-anémie,  tiennent  la  première  place  • 
^es  causes  morales  se  dérobent  plus  longtemps  à l’investigation.  Il  faut 
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/j38  NÉVROSES  CÉRÉBRO-SPINALES. 

faut  combattre  1 ataxie  cérébro-spinale  et  restaurer  la  hiérarchie  naturelle 
des  deux  centres  nerveux.  Malheureusement  il  n’y  a pas  de  moyen  qui  rem- 
plisse diiectement  ces  deux  conditions  opposées  : apaisement  de  l’excita- 
bilité spinale,  développement  de  l’innervation  volontaire,  et  c’est  là  la  cause 
de  1 impuissance  de  la  thérapeutique.  A défaut  de  moyens  directs  et 
rationnels,  1 indication  est  remplie  par  des  médications  dont  l’expérience 
a établi  1 action  salutaire,  et  qui  ont  pour  effet  de  modifier  la  manière 
d être  du  système  nerveux  dans  son  ensemble.  Au  premier  rang  de  ces 
médications,  je  place  l’hydrothérapie;  elle  est  appliquée  de  deux  ma- 
nières, sous  forme  de  bains  tièdes  prolongés  qu’on  répète  tous  les  jours, 
ou  sous  forme  d’affusions  froides;  le  premier  procédé  convient  aux  ma- 
lades excitables  qui  ont  des  attaques  convulsives  violentes  et  fréquentes; 
le  second  convient  aux  formes  plus  calmes  et  torpides.  Quel  que  soit  le 
procédé,  la  méthode  ne  peut  réussir  qu’à  la  condition  d’ètre  con- 
tinuée pendant  plusieurs  mois.  A l’hydrothérapie  on  peut  rattacher  la 
médication  thermale  (Ragatz,  Wildbad,  Gastein)  et  les  cures  de  lait  ou 
de  petit-lait,  dont  l’utilité  a été  plusieurs  fois  constatée.  — Parmi  les 
agents  pharmaceutiques,  les  plus  efficaces  sont  le  bromure  de  potassium 
et  l’arsenic;  le  premier  est  administré  à doses  croissantes,  ainsi  que  cela 
a été  indiqué  à propos  de  l’épilepsie  ; le  second  est  donné  sous  forme  de 
granules  (granules  de  Dioscoride)  contenant  chacun  un  milligramme  d’a- 
cide arsénieux,  ou  bien  sous  forme  de  liqueur  de  Fowler  ou  de  Boudin.  La 
dose  initiale  est  toujours  d’un  milligramme  par  jour,  et  on  élève  gra- 
duellement, en  surveillant  la  tolérance  gastrique,  jusqu’à  10,  12  et  même 
15  milligrammes.  Chez  les  malades  anémiques,  on  peut  employer  avec 
avantage  l’arséniate  de  fer,  dont  la  dose  peut  être  portée,  selon  les  cas,  à 
10  et  15  centigrammes.  A côté  de  ces  médications,  mais  avec  une  effica- 
cité moindre,  prennent  place  les  agents  connus  sous  le  nom  iV antispasmo- 
diques : la  Valériane,  le  castoréum,  l’asa  fœtida,  le  camphre,  les  sels  de 
zinc  et  d’argent  sont  les  plus  renommés  d’entre  eux  ; mais  ces  prépara- 
tions répondent  plutôt  à certaines  indications  symptomatiques.  Elles  sont 
utiles  pour  atténuer  la  violence  des  attaques  ou  en  diminuer  la  fréquence, 
pour  combattre  les  spasmes  fonctionnels;  elles  semblent  agir  moins  effica- 
cement que  le,s  méthodes  précédentes  sur  la  maladie  elle-même.  Il  en 
est  ainsi  des  narcotiques,  qui  sont  d’ordinaire  assez  mal  tolérés,  surtout 
dans  les  formes  peu  ou  point  convulsives.  Rostan,  il  est  vrai,  a préco- 
nisé la  poudre  de  belladone  à la  dose  énorme  de  GO  centigrammes  par 
jour,  et  Gendrin  a vanté  l’opium  dont  il  donne  d’emblée  50  centigrammes, 
allant  ensuite  jusqu’à  75  en  vingt-quatre  heures;  mais  l’universalité  des 
praticiens  rejette  aujourd’hui  ces  médications.  — A côté  du  traitement 
médical  proprement  dit,  la  nature  de  la  maladie  fournit  une  indication 
psychique  que  Romberg  regarde  comme  la  plus  importante  de  toutes,  et 
qu’il  formule  ainsi  : il  faut  exercer  les  malades  à opposer  1 impulsion 
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volontaire  à l’impulsion  réflexe;  on  conçoit  que  les  moyens  sont  excessi- 
vement variables  selon  les  conditions  des  individus,  mais  ce  précepte 
général  ne  doit  jamais  être  perdu  de  vue,  car  l’inertie  de  la  volonté  est 
une  des  conditions  pathogéniques  fondamentales  de  l’hystérie,  et  pour 
vaincre  cette  aboulie  il  y a plus  à attendre  des  moyens  moraux  ou  des  arti- 
fices suggérés  par  la  situation  particulière  des  malades,  que  des  médica- 
ments, quels  qu’ils  soient. 

Indépendamment  des  indications  symptomatiques  générales,  aux- 
quelles répondent  les  antispasmodiques,  il  en  est  d’autres  particulières  qui 
sont  fournies  par  certains  phénomènes.  Les  paralysies  doivent  être  traitées 
avec  persévérance  par  la  faradisation  ou  la  galvanisation,  auxquelles  on 
joint  les  douches  froides  si  la  malade  peut  se  déplacer.  Les  contractures 
seront  utilement  combattues  par  l’anesthésie  locale,  ou  par  les  injections 
sous-cutanées  de  morphine.  Ce  dernier  moyen  donne  aussi  de  très-bons 
résultats  contre  le  hoquet  et  la  toux  convulsive.  Aux  vomissements  opi- 
niâtres on  opposera  la  glace,  la  potion  de  Rivière,  la  teinture  d’iode, 
l’opium  et  la  vésication  de  la  région  épigastrique  ; dans  quelques  cas  où 
tous  les  moyens  avaient  échoué,  j’ai  réussi  avec  les  injections  de  mor- 
phine pratiquées  au  cou  dans  la  région  des  pneumogastriques  ; parfois, 
enfin,  le  symptôme  résiste  à tous  ces  traitements,  et  cède  rapidement  à 
la  cautérisation  ponctuée  de  l’épigastre  avec  le  fer  rouge.  Les  fonctions 
digestives  seront  attentivement  surveillées,  et  la  dyspepsie,  dans  toutes 
ses  formes,  sera  combattue  dès  son  apparition  par  une  médication  ap- 
propriée. 

Le  traitement  doit  être  complété  par  un  régime  de  vie  sévère  : l’ali- 
mentation tonique,  la  vie  au  grand  air,  l’exercice  physique,  poussé  jus- 
qu’à la  fatigue,  l’interdiction  des  plaisirs  du  monde,  des  spectacles,  des  lec- 
tures qui  frappent  et  exaltent  l’imagination,  sont  des  conditions  d’absolue 
nécessité.  On  a vanté  le  mariage  comme  le  meilleur  remède  de  l’hystérie; 
mais  une  distinction  est  indispensable  : si  le  mariage  donne  satisfaction  à 
un  attachement  antérieur,  si  la  femme  y trouve  la  réalisation  de  ses 
désirs,  oui,  sans  doute,  il  a une  utilité  que  rien  ne  peut  remplacer,  parce 
qu’il  fait  disparaître  le  chagrin  qui  a été  la  cause  première  des  accidents  ; 
mais  s’il  n’en  est  pas  ainsi,  le  mariage  n’a  pas  d’efficacité  particulière,  on 
l’a  même  vu  aggraver  la  maladie. 
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CHAPITRE  III. 

CATALEPSIE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Maladie  paroxystique,  la  catalepsie  (1)  est  constituée  par  deux  éléments  : 
1°  la  suspension  des  opérations  cérébrales  ou  de  leurs  manifestations  exté- 
rieures; 2°  l’accroissement  de  la  tonicité  spontanée  et  réflexe  (innervation 
de  stabilité ) dans  les  muscles  de  la  vie  animale  (2).  L’abolition  de  l’action 
cérébrale  se  présente  sous  deux  formes  qui  impliquent  des  localisations 
organiques  différentes  ; dans  quelques  cas,  l’activité  du  cerveau  est  tota- 
lement annihilée,  il  y a réellement  perte  de  connaissance;  sensations, 
perceptions,  idéation  et  déterminations  consécutives,  tout  fait  défaut  et  le 
désordre  ne  peut  être  physiologiquement  interprété  que  par  l’inertie  de  la 
substance  grise  hémisphérique.  Mais,  dans  d’autres  cas,  la  connaissance,  la 
conscience  n’est  point  suspendue,  le  malade  perçoit  les  sensations;  la  per- 
ception éveille  en  lui  le  travail  d’idéation  qui  précède  normalement  la 

(1)  Mimio,  De  catalepsia.  Lipsiæ,  1834.  — Freuler,  De  catalepsia.  Turici,  1841.  — 
Bourdin,  Traité  de  la  catalepsie.  Paris,  1841.  — Henle,  Rationnelle  Pathologie , II.  Braun- 
schweig,  1850.  — Puel,  Mèm.del’Acad.  de  mèd.,  t.  XX.  — Blasius,  Stabilitast  Neurosen 
(Arch.  f.  physiol.  Heilkunde , 1851).  — Skoda,  Zeitschr.  d.  I(.  K.  Gesells.  d.  Aerzte, 
1852.  — L.  Meyer,  Annalend.  Charité-Krankenh.,  1854.  — Vogt,  Die  Katalepsie  als  En- 
detnia  %u  Billingshausen  (Wünburg  med.  Zeitschr.,  1863). — T.  Jones,  Report  of  a Case 
of  Catalepsie  ( British  med.  Journal,  1863).  — Benedikt,  Ueber  spontané  und  reflecto- 
rische  Muskelspannungenund  Muskelstarre  ( Deutsche  Klinilt,  1864).  — Lasègue,  Des  ca- 
talepsies partielles  et  passagères  (Arch.  gén.  de  mèd.,  1865). 

Stiller,  Ein  Fall  von  Catalepsie  ( Wiener  med.  Wochen.,  1868).  — Benedikt,  Ueber 
Catalepsie  ( Wiener  med.  Presse,  1869).  — Rosenthal,  Ueber  Catalepsie  (Allg.  Wiener 
med.  Zeit.,  1869). — Jamieson,  Edinburgh  med.  Journal,  1871.  — Cori.ieu,  Union  mèd., 
1871.  — Walcher,  Eodem  loco,  1871.  — Holm,  Orn  Katalepsi-Jagttagelser,  etc.  (Nord, 
med.  Ark.,  1871). 

(2)  Blasius  a désigné  sous  le  nom  de  stabilité  l’état  statique  normal  des  muscles  au 
repos  (tonus  des  physiologistes);  cet  état  ne  résulte  pas  d’une  propriété  inhérente  à la 
fibre  musculaire,  mais  d’une  action  continue  exercée  par  la  moelle  sur  les  muscles;  cette 
action  est  de  l’ordre  des  réflexes  ; elle  est  mise  en  jeu,  entretenue  et  réglée  par  les  im- 
pressions centripètes  qui  vont  incessamment  des  muscles  au  centre  spinal.  Ce  processus, 
dans  son  ensemble,  constitue  l’innervation  de  stabilité,  et  les  désordres  de  cette  innerva- 
tion sont  les  névroses  de  stabilité.  Je  rattache  l’état  cataleptique  des  muscles  a l’exagé- 
ration de  celte  action  spéciale  de  la  moelle,  et  nous  verrons  bientôt  une  autre  névrose, 
la  paralysie  agitante,  être  le  résultat  de  son  affaiblissement. 
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détermination  volontaire;  la  transformation  intime  de  la  perception  en 
intuition  motrice  est  accomplie,  mais  le  dernier  acte  de  ce  processus  com- 
plexe manque,  l’intuition  motrice  ne  peut  être  transmise  à l’appareil  mo- 
teur; le  patient  veut  parler,  il  veut  faire  un  geste,  il  veut  se  mouvoir,  il  a 
la  notion  très-nette  des  mouvements  nécessaires  pour  l’accomplissement 
de  ses  déterminations,  mais  il  ne  peut  les  exécuter;  il  est  clair  qu’ici  la 
couche  corticale  est  hors  de  cause,  et  que  le  désordre  a sa  source  dans 
l’inertie  des  fibres  conductrices,  qui  relient  l’appareil  de  formation  à l’ap- 
pareil d’exécution.  Que  l’acte  cérébral  ou  que  sa  manifestation  fasse  dé- 
faut, le  résultat  est  le  même,  le  malade  est  immobilisé  dans  la  position 
même  où  l’accès  le  surprend  ; mais  ses  membres  ne  cèdent  point  affaissés 
à l’action  de  la  pesanteur,  et  les  muscles  sont  maintenus  par  une  tension 
subite  et  durable  (spasmes  du  tonus)  dans  la  situation  précise  qu’ils 
occupaient  au  moment  de  l’attaque.  C’est  là  le  fait  du  second  élément 
générateur,  savoir  l’accroissement  de  l’innervation  de  stabilité. 

La  contraction  tonique  ainsi  produite  est  de  médiocre  intensité  ; elle 
n’oppose  qu’une  faible  résistance  lorsqu’on  cherche  à la  vaincre,  mais  elle 
reparaît  avec  une  singulière  facilité,  de  sorte  que  les  muscles  restent 
immobilisés  indifféremment  dans  toutes  les  situations  qu’on  leur  donne  : 
si  l’on  fléchit  un  membre,  il  reste  fléchi;  si  on  l’étend,  il  reste  étendu; 
bref,  les  muscles  gardent  la  position  dans  laquelle  on  les  place,  quelque 
gênante  qu’elle  soit  dans  l’état  physiologique  de  la  statique  musculaire 
( flexibilitas  cerea ).  La  tension  légère,  qui  maintient  les  muscles  fixes  et 
qui  se  reproduit  chaque  fois  qu’on  leur  imprime  des  mouvements  passifs, 
doit  être  regardée  comme  un  phénomène  réflexe,  provoqué  par  le  chan- 
gement moléculaire  (élongation  ou  raccourcissement)  que  font  subir  aux 
muscles  les  mouvements  communiqués  ; c’est  ce  changement  qui  est  l’ex- 
citation centripète  nécessaire  à tout  mouvement  réflexe,  et  comme  cette 
excitation  se  répète  forcément  autant  de  fois  qu’on  meut  les  muscles, 
mais  à ce  moment-là  seulement,  on  conçoit  ainsi  et  l’immobilité  du  sys- 
tème musculaire  tant  qu’on  n’y  touche  pas,  et  la  possibilité  de  varier  autant 
qu’on  le  veut  la  tension  cataleptique.  Une  difficulté  subsiste,  c’est  le  rap- 
port constant  qui  relie  la  quantité  de  la  tension  à celle  du  mouvement 
passif,  de  sorte  que  le  spasme  réflexe  produit  par  ce  dernier  lui  est  tou- 
jours rigoureusement  adéquat,  et  arrête  les  muscles  dans  la  position  même 
qu  on  leur  a donnée.  Benedikt  rappelle  à ce  sujet  que,  d’après  les  re- 
cherches de  Volkmann,  la  capacité  contractile  du  muscle  augmente  ou 
diminue  suivant  qu  il  est  rapproché  ou  éloigné  (par  traction)  de  sa  lon- 
gueur naturelle  ; on  peut  admettre  que  la  tension  provoquée  simultané- 
ment dans  les  muscles  que  le  mouvement  passif  raccourcit  et  dans  ceux 
qu’il  allonge,  trouve  son  point  d’équilibre  précisément  dans  la  position  à la- 
quelle ce  mouvement  amène  les  muscles  déplacés.  Les  considérations  pré- 
cédentes éclairent  la  pathogénie  des  symptômes  de  la  catalepsie,  mais  elles 
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n’apprennent  rien  quant  à la  théorie  générale  de  la  maladie;  comment 
sont  produits  ces  états  opposés  du  centre  cérébral  et  du  centre  spinal  V 
pourquoi  les  phénomènes  sont-ils  limités  aux  muscles  de  la  vie  animale  ? 
Ce  sont  là  tout  autant  d’inconnues. 

La  catalepsie  est  une  maladie  rare,  elle  est  observée  dans  certaines 
formes  d’aliénation,  notamment  dans  celle  qui  est  connue  sous  le  nom  de 
melancolia  attonita ; elle  accompagne  l’extase,  l’hystérie  et  quelques  états 
nerveux  complexes  tels  que  le  tarentisme,  le  somnambulisme;  elle  alterne 
alors  avec  les  phénomènes  propres  à ces  affections.  Eu  tant  que  maladie 
isolée  et  primitive,  la  catalepsie  est  exceptionnelle;  ce  sont  les  enfants  et 
les  jeunes  gens  à système  nerveux  impressionnable  qui  en  sont  parfois 
atteints,  et  les  seules  causes  occasionnelles  connues  sont  les  émotions 
morales  vives  (la  frayeur)  et  la  masturbation.  — L’influence  qui  a été 
attribuée  au  refroidissement  et  au  miasme  paludéen  n’est  pas  bien  établie. 

• 

SYMPTOMES. 

L’attaque  de  catalepsie  est  ordinairement  subite;  lorsqu’il  y a des  pro- 
dromes, ils  ne  précèdent  que  de  quelques  heures  le  paroxysme,  et  ils  con- 
sistent en  phénomènes  nerveux  qui  n’ont  pas  grande  signification,  tris- 
tesse ou  irritabilité  de  l’humeur,  douleur  de  tète,  vertige,  pandiculations, 
bâillements  incoercibles,  parfois  quelques  tressaillements  ou  quelques 
secousses  musculaires.  Le  malade  frappé  est  pétrifié  sur  place,  mais  il  ne 
tombe  pas,  il  reste  comme  figé  sur  le  lieu  même  et  dans  la  position  pré- 
cise où  il  a été  atteint;  la  connaissance  est  abolie,  c’est-à-dire  que  la 
notion  du  moi  et  du  inonde  extérieur  est  suspendue;  ou  bien  cette  notion 
persiste,  le  malade  sent,  il  entend,  il  voit,  il  comprend,  mais  il  ne  peut 
transformer  en  actes  les  déterminations  intentionnelles  que  ces  percep- 
tions provoquent  en  lui.  A l’instant  même  où  les  opérations  cérébrales 
sont  anéanties,  apparaît  le  spasme  de  la  tonicité  musculaire,  qui,  réguliè- 
rement équilibré  entre  les  masses  antagonistes,  maintient  les  muscles 
fixes  dans  la  situation  qu’ils  occupaient  au  moment  de  l’attaque.  La  moti- 
lité volontaire  est  totalement  annihilée,  la  motilité  réflexe  commune  (celle 
qui  se  manifeste  à la  suite  des  excitations  portées  sur  les  téguments  ouïes 
organes  des  sens)  l’est  également;  en  revanche  l’activité  réflexe  est  accrue 
dans  l’innervation  de  stabilité  (tonus);  mais  elle  n’est  mise  en  jeu  que  par 
une  seule  espèce  d’excitation,  savoir  par  l’élongation  ou  le  raccourcisse- 
ment que  font  subir  aux  muscles  les  mouvements  passifs  qu’on  leur  im- 
prime. La  résistance  opposée  à ces  mouvements  par  le  spasme  de  la 
tonicité  varie,  mais  elle  est  en  général  assez  faible,  et  sans  oscillations, 
sans  tremblement,  les  muscles  restent  fixes  dans  la  position  ou  on  les 
laisse;  les  membres  ont  une  flexibilité,  une  souplesse,  qu’on  a justement 
comparée  à celle  de  la  cire  molle,  de  là  la  possibilité  de  leur  donner  les 
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positions  les  plus  bizarres  ; en  fait,  cette  mobilité  en  tous  sens  n’est  limitée 
que  par  les  rapports  du  squelette  et  les  liens  articulaires.  Lorsque  la  situa- 
tion des  membres  et  du  tronc  n’est  pas  trop  contraire  aux  lois  delà  stati- 
que physiologique,  elle  peut  persister  sans  changement  pendant  toute  la 
durée  de  l’accès;  dans  le  cas  contraire,  elle  est  conservée  beaucoup  plus 
longtemps  qu’elle  ne  pourrait  l’être  chez  un  individu  bien  portant  (3  à 
4 fois  autant  d’après  L.  Meyer)  ; puis,  lorsque  l’épuisement  de  l’innerva- 
tion tonique  survient,  les  muscles  présentent  un  tremblement  de  quelques 
secondes,  à la  suite  duquel  ils  retombent  dans  la  position  commandée 
parla  pesanteur.  La  contractilité  électrique  des  muscles  est  conservée,  et 
les  observations  de  Benedikt  établissent  que  l’excitabilité  des  nerfs  péri- 
phériques est  accrue  pendant  l’accès,  tandis  qu’elle  est  diminuée  et  rapi- 
dement épuisée  dans  l’intervalle  des  attaques.  La  motilité  persiste  dans  les 
muscles  de  la  vie  organique,  mais  elle  y est  fort  amoindrie  ; les  mouve- 
ments respiratoii'es  sont  affaiblis  au  point  d’être  difficilement  perceptibles, 
ceux  du  cœur  ne  sont  guère  appréciables  que  par  l’auscultation  ; l’urine 
et  les  matières  fécales  sont  retenues,  il  est  très-rare  qu’elles  s’échappent 
passivement.  La  conservation  des  mouvements  automatiques  du  pharynx 
et  de  l’œsophage  est  démontrée  par  ce  fait  que  si  l’on  place  un  bol  alimen- 
taire profondément  dans  l’arrière-gorge,  il  est  convenablement  dégluti.  — 
En  étudiant  dans  un  autre  ouvrage  la  coordination  motrice,  j’ai  avancé  que 
la  marche,  une  fois  commencée  par  l’impulsion  cérébrale,  est  un  acte 
purement  automatique,  purement  spinal  ; la  catalepsie  démontre  péremp- 
toirement la  vérité  de  cette  proposition;  il  est  des.  cataleptiques  qui,  mis 
en  mouvement  par  une  impulsion  étrangère,  continuent  à marcher  comme 
des  automates  jusqu’à  ce  qu’on  les  arrête  ou  qu’un  obstacle  s’oppose  à 
leur  progression  ; ces  malades  ressemblent  aux  soldats  ou  aux  voyageurs 
qui,  après  une  grande  fatigue,  marchent  en  dormant. — Dans  quelques  cas 
rares,  l’état  cataleptique  des  muscles  est  partiel,  et  il  présente  parfois  la 
disposition  hémiplégique  ; enfin  il  peut  exister  seul,  sans  anéantissement 
cérébral ; cette  forme  incomplète  est  exceptionnelle  (1-). 

Ordinairement  la  fin  de  l’attaque  est  brusque  comme  son  début,  la  res- 
piration devient  plus  profonde,  le  malade  s’étend  et  s’étire  comme  l’indi- 
\idu  qui  est  soudainement  arraché  à un  profond  sommeil,  et  en  peu 
d instants  il  est  complètement  revenu  à lui.  Il  n’y  arien  de  constant  quant 
au  souvenir  de  l’accès  ; il  est  nul  si  la  connaissance  a été  abolie,  il  est  con- 
servé plus  ou  moins  net  si  la  manifestation  des  idées  et  de  la  volonté  a 
seule  été  suspendue.  La  durée  de  l’attaque  varie  de  quelques  minutes  à 
quelques  heures;  il  y a des  accès  composés  qui  se  prolongent  pendaut 


(l)  Empis,  Étude  sur  un  cas  de  catalepsie  (Gau.  Iiôp.,  1861). 

J ai  \u  un  beau  cas  de  celte  catalepsie  incomplète  clans  la  clinique  de  mon  savant  ami 
le  professeur  Fricdreicli,  à Heidelberg. 


m 


NÉVROSES  CÉRÉBRO-SPINALES. 

plusieurs  jours  avec  de  légères  interruptions;  quant  aux  prétendues  cata- 
lepsies de  plusieurs  semaines  de  durée,  sans  rémission  aucune,  elles 
sont  extrêmement  rares  ; cependant  il  y a quelques  observations  probantes, 
celle  entre  autres  du  docteur  Haase  concernant  une  attaque  de  cinquante- 
quatre  jours  de  durée  chez  une  fdle  robuste  de  vingt  ans,  qui,  après  son 
réveil,  n eut  aucun  souvenir  de  ce  qui  s’était  passé,  et  n’éprouva  d’autre 
incommodité  qu’un  sentiment  de  faiblesse  et  de  courbature  générales  (1). 

La  persistance  des  bruits  du  cœur  et  la  possibilité  de  fixer  les  mus- 
cles dans  des  positions  contraires  aux  lois  de  la  pesanteur,  distinguent 
la  mort  apparente  cataleptique  de  la  mort  réelle;  l’état  du  système  mus- 
culaire, et  l’absence  de  chute  au  début  de  l’attaque,  séparent  la  maladie 
de  toutes  celles  qui  présentent  au  nombre  de  leurs  symptômes  l’abolition 
du  mouvement  volontaire  et  de  la  perte  de  connaissance.  Le  pronostic 
est  subordonné  à la  fréquence  et  à la  durée  des  accès;  toutes  choses 
égales  d’ailleurs,  il  est  plus  grâve  pour  la  catalepsie  secondaire  ou  sym- 
ptomatique que  pour  la  primitive  ou  essentielle. 


TRAITEMENT. 

Dans  l’intervalle  des  attaques,  le  traitement  varie  selon  que  la  maladie 
est  primitive  ou  secondaire  ; dans  le  premier  cas,  en  raison  de  la  débilité 
constitutionnelle  que  présentent  d’ordinaire  les  malades,  c’est  la  médica- 
tion tonique  qui  est  indiquée  ; dans  le  second,  le  traitement  doit  être  dirigé 
contre  l’affection  qui  a provoqué  le  développement  de  la  catalepsie.  Si  elle 
présentait  une  périodicité  bien  nette,  on  pourrait  la  regarder  comme  une 
forme  larvée  pernicieuse  de  la  fièvre  palustre  et  tenter  la  médication  qui- 
nique.  Si  l’accès  est  de  courte  durée,  il  n’y  a autre  chose  à faire  qu’à 
coucher  commodément  le  malade  et  à attendre  la  fin  du  paroxysme  ; mais 
s’il  se  prolonge,  si  surtout  les  mouvements  respiratoires  et  cardiaques  s’af- 
faiblissent d’une  manière  inquiétante,  il  faut  chercher  à ranimer  l’inner- 
vation par  une  perturbation  brusque  ; l’aspersion  d’eau  froide  sur  le  vi- 
sage et  sur  le  corps,  l’application  de  l’électricité,  soit  sur  les  membres, 
soit  sous  forme  de  courant  spino-musculaire  ou  spino-nerveux,  sont  les 
meilleurs  moyens  à employer;  on  peut  recourir  aussi  à l’inhalation  de 
vapeurs  ammoniacales  et  aux  révulsifs  cutanés  puissants,  notamment  aux 
vésicatoires  ammoniacaux  ou  au  marteau  de  Mayor.  Dans  quelques  cas  re- 
belles, on  a réussi  à faire  cesser  le  spasme  par  l’ingestion  dans  l’estomac 
d’une  solution  vomitive.  Enfin,  lorsque  l’attaque  se  prolonge,  il  faut  avoir 
soin  d’alimenter  le  malade  au  moyen  de  la  sonde  œsophagienne,  et  des 
lavements  de  bouillon  et  de  vin. 

(1)  Haase,  Fall  eûtes  5,'i  Taye  lang  andauerden  kataleptischen  Zustamlcs  ( Arehiv  der 
Ileilkunde,  1808). 
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h' affaiblissement  de  V innervation  de  stabilité  est  la  condition  pathogéni- 
que du  tremblement,  qui  est  le  symptôme  fondamental  de  cette  maladie  (1). 
Tandis  qu’à  l’état  physiologique  cette  innervation  de  tonicité  est  assez 


(1)  Parkinson,  Essaij  on  the  shaking  Palsy.  London,  1817.  — Toulmouche,  Mém.  de 
l’Acad.  de  méd.,  1833.  — Elliotson,  Principles  and  Practice  of  Medicine.  London,  1839.  — 
Marshall  Hall,  On  the  diseases  and  Dérangements  of  the  Nervous  System.  London,  1841. 
— Canstatt,  Corresp.  Blatt  Bay.  Aerzte,  1842.  — Graves,  Clinical  Medicine.  Dublin, 
1843.  — Traduction  française  de  Jaccoud.  Paris,  1862.  — Basedow,  Casper's  Wochenschr. , 
1851.  — Blasiüs,  Stabilitals  Neurosen  (Archiv  für  physiol.  Heilk .,  1851.  — Russel  Rey- 
nolds, Paralysis  agitans,  etc.  ( The  Lancet , 1859).  — Lebert,  Handbuch  der  prak.  Medi- 
zin.  Tübingen,  1860.  — Cohn,  Beilrag  zur  Lehre  der  Paralysis  agitans  ( Wiener  med. 
Wochenschr.,  1860).  — Oppolzer,  Ueber  Paralysis  agitans  ( Wiener  med.  Wochenschr., 
1861.  — Allg.  Wiener  med.  Zeitung,  1862).  — Charcot  et  Vulpian,  De  la  paralysie 
agitante  (Gaz.  hebdom.,  1861-1862). — Louis,  De  la  trémulence  paralytique  progressive, 
thèse  de  Strasbourg,  1862. — Saunders,  Dystaxia  or  pseudoparalysis  agitans  (Edinb.  med. 
Journ.,  1865).  — Ogle,  Paralysis  agitans,  etc.  (Med.  Times  and  Gaz.,  1865).  — Gutt- 
mann,  Tremor  der  Muskeln  und  irradiirte  Krdmpfe  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1867).  — 
Ordenstein,  Sur  la  paralysie  agitante,  etc.,  thèse  de  Paris,  1867. 

Charcot,  La  paralysie  agitante  et  la  sclérose  en  plaques.  Leçons  recueillies  par  Bour- 
neville  (Mouvement  méd.,  1869).  — Villemin,  Sur  un  cas  de  paralysie  agitante  (Bec.  de 
mém.  de  méd.  milit.,  1870).  — Betz,  Heilung  einer  Schütterlahmung  (Memorabilien, 
1870).  La  maladie  datait  de  six  mois,  et  la  guérison  a eu  lieu  après  six  bains  chauds, 
à 27°  Réaumur,  d’une  durée  de  vingt  à trente  minutes. 

Joffroy,  Gaz.  Iwp.,  1871.  — Murchison  and  Cayley,  Case  of  par.  agit.  (Transact.  of 
the  path.  Soc.,  1871).  — Chvostek,  Encephalitis  der  Gebilde  des  r.  Ammonshorns  mit 
dem  Ausgang  in  Sclérosé;  Paralysis  agitans  der  linksseitigen  Extremitaten  (Wiener  med. 
Wochen.,  1871). 

Romberg,  Basse,  Leubusciier,  Remak,  Todd,  Trousseau,  Axenfeld,  loc.  cit. 
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puissante  pour  maintenir  un  état  statique  uniforme,  que  n’interrompt  au- 
cune oscillation  apparente,  dans  la  paralysie  agitante,  et  dans  le  tremble- 
ment en  général,  cette  action  est  affaiblie  de  telle  sorte  que  les  impulsions 
motrices  et  toniques  sont  séparées  par  un  intervalle  appréciable;  ces 
alternatives  d’excitation  et  de  relâchement  impriment  aux  muscles  et  aux 
parties  qu’ils  meuvent  des  secousses,  des  déplacements  peu  étendus,  c’est 
là  le  tremblement,  phénomène  qui  diffère  de  la  contraction  fibrillaire  par 
sa  généralisation  à la  totalité  du  muscle,  et  par  le  caractère  même  du 
mouvement  qu’il  produit;  ce  n’est  pas  un  mouvement  oscillatoire  surplace, 
c’est  un  mouvement  rhythmique  de  locomotion  limitée*.  Pendant  un  temps 
variable,  le  désordre  ne  porte  que  sur  l’innervation  de  stabilité  propre- 
ment dite;  mais,  plus  tôt  ou  plus  lard,  l’innervation  motrice  volontaire 
est  également  atteinte,  un  état  de  parésie  se  joint  au  tremblement  initial, 
et  la  maladie  justifie  alors  pleinement  sa  dénomination  complexe. 

L’observation  semble  établir  que  cette  paralysie  peut  tuer  sans  qu’il 
existe  de  lésions  appréciables  dans  les  centres  nerveux  ; mais,  avec  ou 
sans  lésions,  il  est  certain  que  le  siège  du  mal  est  dans  la  moelle  allongée 
et  la  protubérance.  Cela  est  démontré  d’une  part  par  l’anatomie  patholo- 
gique, d’autre  part  par  la  généralisation  du  tremblement  à la  totalité  du 
système  musculaire  animal  ; les  lésions  en  deçà  et  au  delà  du  mésocéphale 
ne  déterminant  que  des  tremblements  partiels  qui  diffèrent,  à beaucoup 
d’égards,  de  celui  de  la  paralysis  agit  ans  (1). 

Les  causes  de  la  maladie  sont  peu  nombreuses  ; les  seules  que  ré- 
vèlent les  faits  sont  le  froid  humide  et  les  émotions  morales  dépressives, 
surtout  la  terreur.  Le  sexe  est  sans  influence,  mais  l’âge  en  a une  positive  ; 
la  maladie  n’a  pas  été  constatée  au-dessous  de  trente  ans  et  elle  présente 
son  maximum  de  fréquence  entre  cinquante  et  soixante-cinq  ans. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Dans  certains  cas  (2),  l’autopsie  n’a  montré  aucune  altération  impor- 
tante des  centres  nerveux,  bien  que  l’examen  microscopique  ait  été  pra- 
tiqué; dans  d’autres  plus  nombreux,  on  a observé  de  l’induration  générale 
ou  diffuse  (sclérose)  dans  le  bulbe,  la  protubérance,  les  tubercules  qua- 
drijumeaux, parfois  aussi  dans  la  région  cervicale  de  la  moelle,  notamment 
les  cordons  latéraux  (3).  Ailleurs,  enfin,  on  a rencontré  des  altérations 
disparates,  telles  que  lacunes  dans  le  mésocéphale,  ramollissement  des 
pédoncules  cérébraux,  simple  raréfaction  des  tubes  nerveux  dans  la 


(1)  Observations  de  Leubuscher,  de  Leyden. 

(2)  Ollivier,  Ordenstein. 

(3)  Parkinson,  Oppolzer,  Skoda,  Lebert. 
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moelle  (1).  Dans  un  cas  où  les  symptômes  de  la  paralysie  agitante  avaient 
été  limités  au  membre  supérieur  droit,  la  couche  optique  gauche  renfer- 
mait un  sarcome  du  volume  d’une  grosse  noix  (2).  L’inconstance  de  ces 
lésions,  au  double  point  de  vue  de  l’existence  et  de  la  nature,  leur  enlève 
tout  caractère  spécifique;  la  paralysie  agitante  est  certainement  une 
maladie  du  mésocéphale,  mais  c’est  une  névrose,  c’est-à-dire  une  maladie 
sans  caractère  anatomique  constant  et  uniforme. 

Pour  la  pratique,  toutefois,  il  importe  de  se  rappeler  que  la  sclérose  du 
mésocéphale  est  l’altération  qui  est  le  plus  fréquemment  liée  à cette  né- 
vrose ; cette  notion  commande  le  pronostic,  et  renseigne  à l’avance  sur  les 
résultats  qu’il  est  permis  d’attendre  de  la  thérapeutique. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Lorsque  la  maladie  est  provoquée  par  une  secousse  morale,  elle  éclate 
quelquefois  avec  une  brusquerie  instantanée,  de  sorte  qu’il  ne  peut  rester 
le  moindre  doute  sur  le  rapport  qui  relie  la  cause  à l’effet;  dans  d’autres 
cas,  elle  se  développe  graduellement  et  peut  même  être  précédée  de  phé- 
nomènes mal  caractérisés,  tels  que  faibles'se  musculaire,  ou  douleurs  va- 
gues dites  rhumatoïdes.  — Le  tremblement,  d’abord  partiel,  débute  par 
les  membres,  plus  rarement  par  la  tête,  puis,  à mesure  qu’il  se  généralise, 
il  gagne  en  intensité;  il  ne  provoque  au  début  qu’un  déplacement  très- 
peu  étendu,  un  petit  mouvement  de  va-et-vient;  plus  tard  ce  sont  de  vé- 
ritables secousses  qui  agitent  le  système  musculaire,  et  elles  peuvent  être 
assez  puissantes  pour  déterminer  une  percussion  rhythmique  du  sol  lors- 
que le  malade  est  debout.  Quand  il  est  couché,  les  membres  inférieurs 
sont  soulevés  au-dessus  du  plan  du  lit,  et,  si  l’élévation  est  oblique  en  de- 
dans, comme  cela  a fréquemment  lieu,  les  genoux  s’entre-choquent  et 
l’interposition  d’un  corps  étranger  est  nécessaire  pour  prévenir  l’excoria- 
tion delà  peau.  Pendant  la  marche,  les  jambes  oscillent  dans  le  plan  an- 
téro-postérieur, et  cette  circonstance,  jointe  à la  chute  prématurée  et  in- 
volontaire des  pieds  sur  le  sol,  rend  compte  de  l’allure  toute  spéciale  des 
malades  : ils  commencent  à marcher  avec  une  lenteur  mesurée,  le  tronc 
incliné  en  avant;  bientôt  leur  marche  s’accélère,  ils  vont,  sautillant  à pe- 
tits pas  pressés,  comme  s’ils  couraient  après  leur  centre  de  gravité  dé- 
placé (Trousseau).  Dans  quelques  cas,  il  existe  une  impulsion  progressive 
irrésistible,  et  le  patient  accélère  de  plus  en  plus  sa  marche,  jusqu’à  ce 

(1)  Charcot,  Ordenstein. 

(2)  Leyden,  Fall  von  paraltjsis  agitans  des  rechten  Amis  inFolgc  der  Entwicklung  eines 
Sarlioms  im  linken  Thalamus  ( Virchow’ s Archiv,  IfiGk). 

Comparez  Joffroy,  Chvostek,  loc.  cit. 
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qu’il  soit  arrête  par  uu  obstacle,  ou  par  une  chute  qui  le  renverse  la  face 
contre  terre  ; plus  rarement,  on  observe  une  impulsion  rétrograde,  une 
tendance  au  recul.  Dans  les  membres  supérieurs,  les  oscillations  plus  ou 
moins  étendues  se  passent  dans  toutes  les  articulations,  et  elles  sont  tou- 
jours obliques,  de  manière  à rapprocher  les  avant-bras  et  les  mains  par- 
un  mouvement  rliythmique  ; les  doigts,  le  poignet  et  le  coude  sont  alterna- 
tivement fléchis  et  étendus,  de  sorte  que  la  main  du  malade  fait  sentir  à 
celle  d’une  autre  personne  une  série  de  secousses  se  succédant  très-rapi- 
dement (Charcot).  Le'  tremblement  des  muscles  du  cou  imprime  à la  tête 
des  oscillations  dont  le  sens  n’a  rien  de  constant. 

Au  début,  et  pendant  un  temps  variable,  les  mouvements  volontaires, 
bien  qu’altérés  par  la  trémulation,  sont  possibles,  mais  ils  exigent  des  ef- 
forts plus  énergiques;  bientôt  les  mouvements  délicats  de  préhension  de- 
viennent gênés,  maladroits;  le  malade  ne  peut  plus  se  vêtir  ni  porter 
les  aliments  à sa  bouche,  quoiqu’il  puisse  exécuter  encore  les  grands 
mouvements  de  locomotion.  Plus  tard,  après  plusieurs  années  en  général, 
la  débilité  croissante  de  la  force  musculaire  arrive  à I’akinésie,  et  la  para- 
lysie confirmée  s’ajoute  au  tremblement;  c’est  dans  cette  période  avancée 
que  l’on  voit  certains  muscles,  restés  intacts  jusqu’alors,  participer  au 
désordre  de  la  statique  musculaire,  et  la  trémulation  de  la  face,  de  la  lan- 
gue, des  masséters,  entraver  les  fonctions  de  la  déglutition  et  de  l’articu- 
lation des  sons,  et  provoquer  un  écoulement  incessant  de  salive.  Lorsque 
le  tremblement  est  ancien,  il  amène  dans  les  mains  des  déformations 
persistantes,  sur  lesquelles  Charcot  a appelé  l’attention  : dans  un  premier 
degré,  les  doigts  sont  allongés,  fléchis  sur  le  métacarpe  et  rapprochés  du 
pouce,  et  la  main  a la  mêmeattitude  que  lorsqu’elle  tient  une  plume. Plus 
tard,  les  premières  phalanges  des  quatre  doigts  se  rapprochent  du  pouce 
et  de  la  paume  de  la  main,  et  sont  finalement  complètement  infléchies 
dans  cette  dernière;  mais  les  deuxièmes  phalanges  sont  en  extension 
exagérée  sur  les  premières,  et  les  troisièmes  ont  un  léger  degré  de 
flexion  sur  les  secondes. 

Certaines  circonstances  ont  été  signalées  comme  pouvant  arrêter  mo- 
mentanément le  tremblement,  mais  cette  influence  suspensive  n’existe 
que  dans  les  périodes  initiales  de  la  maladie;  à cette  époque,  un  effort 
volontaire  puissant,  le  repos  du  membre  sur  un  plan  qui  le  soutient,  le 
sommeil,  peuvent  triompher  de  l’agitation  musculaire;  plus  tard,  le  trem- 
blement est  réellement  incoercible,  et  l’insomnie  qu’il  provoque  n’est  pas 
une  des  moindres  souffrances  du  patient.  Des  maladies  intercurrentes  gra- 
ves ont,  dans  quelques  cas,  suspendu  le  tremblement,  et  l’hémiplégie  peut 
avoir  le  même  effet;  l’agitation  cesse  dans  les  parties  paralysées  et  répa- 
rait à mesure  que  l’hémiplégie  rétrograde.  Parmi  les  conditions  qui  exa- 
gèrent l’intensité  du  symptôme,  il  faut  noter  surtout  les  émotions  morales 
et  les  efforts  physiques,  ceux  par  exemple  qui  sont  nécessités  par  un  chan- 
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gement  de  position.  Indépendamment  de  ces  aggravations  accidentelles,  le 
tremblement,  bien  que  continu,  présente  assez  souvent  des  paroxysmes 
durant  lesquels  il  a une  intensité  beaucoup  plus  considérable. 

Les  troubles  de  sensibilité  sont  rares;  les  douleurs  fulgurantes  (Ilom- 
berg),  la  douleur  cervicale  (Blasius),  manquent  ordinairement;  quant  à la 
faculté  de  sensibilité,  elle  est  intacte,  ou  bien  elle  est  diminuée  dans  tous 
ses  modes;  Benedikt,  qui  a soigneusement  étudié  les  réactions  électri- 
ques (1),  a noté  dans  plusieurs  cas,  au  début,  une  exagération  de  la  sen- 
sibilité réflexe,  en  ce  sens  qu’en  agissant  sur  la  colonne  cervicale,  il  pou- 
vait provoquer  plus  facilement  qu’à  l’état  normal  des  sensations  subjec- 
tives de  lumière,  d’odeur  et  de  goût  ; un  peu  plus  tard,  il  a constaté  dans 
l’excitabilité  sensible  et  motrice  une  augmentation  qui  se  manifeste  du 
centre  à la  périphérie;  enfin,  dans  une  période  plus  avancée,  il  a trouvé 
au  contraire  une  diminution  continue  dans  l’excitabilité  des  nerfs  moteurs 
de  la  périphérie  au  centre. 

Sauf  complication,  les  fonctions  végétatives  ne  sont  pas  altérées; 
l’urine  ne  contient  d’ordinaire  ni  albumine  ni  sucre;  la  glycosurie  obser- 
vée par  Topinard  (2)  est  exceptionnelle.  La  maladie,  toujours  longue,  em- 
brasse une  période  de  plusieurs  années;  elle  en  emploie  de  trois  à cinq 
pour  atteindre  son  maximum,  et,  parvenue  à ce  degré,  elle  peut  encore 
permettre  une  survie  assez  prolongée.  Dans  quelques  cas,  la  durée  de  la 
paralysie  agitante  dépasse  dix  et  même  quinze  ans;  il  est  permis  de  sup- 
poser qu’elle  ne  dépend  point  alors  d’une  sclérose  du  mésocéphale.  — La 
mort,  qui  est  la  seule  terminaison  jusqu’ici  connue,  résulte  du  marasme, 
de  l’épuisement  nerveux  ou  de  quelque  complication  intercurrente  ; ail- 
leurs elle  est  produite  par  des  eschares;  enfin,  lorsqu’elle  est  amenée  par 
les  progrès  de  la  maladie  elle-même,  elle  est  assez  souvent  précédée  de 
délire  et  de  coma.  Il  n’est  pas  très-rare  que,  dans  les  derniers  temps,  des 
évacuations  involontaires  remplacent  la  constipation  opiniâtre  de  la  période 
d’état. 

Le  diagnostic  est  basé  sur  les  circonstances  suivantes  : le  tremblement 
est  le  phénomène  initial  : il  est  généralisé  à l’ensemble  du  système  mus- 
culaire; il  est  continuel;  il  détermine  des  mouvements  de  déplacement, 
des  secousses,  et  non  pas  de  simples  oscillations  sur  place;  il  coïncide  avec 
un  affaiblissement  réel  de  la  force  musculaire  ; il  est  indépendant  des 
influences  toxiques  (mercure,  alcool)  qui  provoquent  parfois  le  tremblement 
shrfple. 

(1)  Benedikt,  Die  resultate  der  elektrischen  Untersuchung  und  Behandlung  (Med.  chir. 
llundschau.  Wien,  1864). 

(2)  Topinard,  Gaz.  des  hôpitaux,  1866. 


Jaccoud.  — Path.  int.,  3®  édit. 
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On  ne  peut  formuler  ici  que  des  propositions  négatives  ; Elliotson  a guéri 
un  malade  par  le  carbonate  de  fer  à hautes  doses,  mais  ce  succès  est  resté 
unique.  Basedow  a vu  l’affection  suspendue  par  les  eaux  de  Tœplitz;  mais, 
au  bout  de  quelque  temps,  les  accidents  ont  repris  leur  cours  habituel  ; 
Canslatt  a préconisé  les  bains  sulfureux;  Romberg  vante  les  affusions  d’eau 
froide  dans  un  bain  chaud,  mais  en  somme  la  thérapeutique  est  impuis- 
sante, et  l’art  est  réduit  à un  traitement  palliatif.  Plusieurs  observations 
ont  établi  que  la  strychnine  et  les  exutoires  sont  plus  nuisibles  qu’utiles; 
il  en  serait  de  même,  d’après  Gull,  de  l’électricité;  mais  peut-être  faut-il 
tenir  compte  du  mode  d’application  et  de  l’âge  de  la  maladie.  Remak  et 
Russel  Reynolds  ont  eu  chacun  un  succès  parle  courant  constant,  et,  dans 
les  cas  tout  à fait  récents,  alors  que  le  tremblement  est  encore  partiel, 
Benedikta  obtenu  de  bons  résultats  par  la  galvanisation  en  courants  spino- 
nerveux  (de  la  moelle  aux  nerfs),  en  courants  dirigés  de  la  moelle  aux  ra- 
cines nerveuses.  Pour  ce  dernier  procédé,  qu’il  regarde  comme  le  plus 
efficace,  il  applique  le  pôle  cuivre  sur  la  colonne  vertébrale,  et  il  promène 
le  pôle  zinc  sur  les  côtés  des  vertèbres,  dans  la  région  correspondant  à 
l’émergence  des  nerfs. 


CHAPITRE  11. 

CHORÉE  (1). 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’appareil  de  transmission  motrice  échelonné  dans  toute  la  hauteur  de 
la  moelle  a la  propriété  de  transmettre  des  mouvements  composés,  harrao- 

(1)  Bouteille,  Traité  de  la  chorée  ou  danse  de  Saint-Guy.  Paris,  1810.  — Carrère 
de  Bussy,  Essai  sur  la  chorée.  Montpellier,  1822.  — Roeser,  Ilufelands  Journal. 
1828.  — Bouillaud,  art.  Chorée,  in  Dict.  de  mèd.  et  de  chir.  prat.,  1830.  — Bricht, 
Reports  of  medical  Cases,  II.  London,  1834.  — Cases  of  spasmodic  diseuse  aceompanyiny 
affections  of  the pericardium  ( Med.-chir . Traits.,  1839).  - Blache,  art.  Chorée,  in  DM. 
en  30  volumes,  1834.  — Erdmann,  Der  Veitstam-.  Kazan,  1843.  — Sée  (G.),  De  la 
chorée  et  des  affections  nerveuses,  etc.  (Mém.  de  l’Acad.  de  mèd.,  1830).  Senhouse 
Kirkes,  Cases  illustrating  the  Association  of  Cliorea  with  Rheumatism  and  Diseases  of 
the  Heart  ( London  med.  Gau.,  1830.  — Med.  Times  and  Gai.,  1863).  — Lecdet,  Sui- 
tes chorées  sans  complication  terminées  par  la  mort  ( Gai.  mèd . Paris,  1834).  Iodr. 
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nisés  par  une  coordination  préétablie.  La  condition  anatomique  de  cette 
propriété  est  le  groupement  des  cellules  motrices  en  territoires  distincts, 
unis  à l’encéphale  par  des  libres  qui  apportent  l’incitation  volontaire,  unis 
par  les  racines  motrices  aux  muscles  d’un  même  groupe,  c’est-à-dire  à tous 
les  muscles  directs  et  antagonistes,  qui  sont  naturellement  associés  dans 
l’exécution  d’un  mouvement.  La  condition  physiologique  de  cette  propriété 
est  la  propagation  de  l’incitation  volontaire  à des  éléments  nerveux  qui 
ne  l’ont  pas  directement  reçue;  cette  propagation,  involontaire  et  fatale,  a 
pour  agents  les  cellules  de  la  substance  grise  et  les  prolongements  par 

On  paralysis  and  other  A ffections  of  the  Nervous  System.  London,  1854.  — Moynier,  De 
la  chorée , thèse  de  Paris,  1855.  — Long,  Considérations  sur  la  chorée , thèse  de  Paris, 
1860.  — Bond,  On  the  palhology  of  Chorea  (British  and  foreign  med.-chir.  Review,  1860). 

— Quantin,  De  la  chorée.  Paris,  1862.  — Peacock,  On  chorea  ( British  and  foreign  med.- 
chir.  Revieiu,  1864).  — Roger,  Séméiotique  des  maladies  de  l'enfance.  Paris,  1864.  — 
E.  Cyon,  Die  Chorea  uml  ilir  Zusamtnenliang  mit  Gelenkrheumatismus,  etc.  (Med.  Jahr- 
biicher,  1865).  — Rixen,  De  chorea  minore.  Berolini,  1865.  — Spitzmüller,  Verhallniss 
der  Chorea  zum  Rheumatismus  (Wochenblalt  der  K.  K.  Gesells.  der  Aerzte  inWien , 
1866).  — Benedikt,  Silzungsbericht  des  Docloren  Colleyiums  ( Wiener  med.  Presse, 
1866).  — Oesterreich.  Zeitschr.  fiir  pralct.  Heilk.,  1867.  — Rousse,  De  la  douleur  pro- 
voquée chez  les  choréiques,  thèse  de  Paris,  1866.  — Ogle,  On  chorea  (Med.  Times  and 
Gaz.,  1866).  — British  and  for.  med.-chir.  Review,  1868.  — Simon  (J.),  art.  Chorée,  in 
Nouveau  Dict.  de  méd.  et  de  clür.  pratiques.  Paris,  1867.  — Vecchietti,  Sulla  Corea. 
Bologna,  1867. 

r 

Desguin,  Etude  sur  la  chorée  considérée  comme  manifestation  rhumatismale  (Arch. 
méd.  belges,  1867).  — Benedikt,  Ueber  Chorea  minor  vont  electrotherapeutischen 
Standpunhte  (Oester.  Zeils.  f.  prakt.  Heilkunde,  1867).  — Roger,  Recherches  cliniques 
sur  la  chorée,  sur  le  rhumatisme  et  sur  les  maladies  du  cœur  chez  les  enfants  (Arch. 
gén.  de  méd.,  1868).  — Ogle,  Remarks  on  chorea  Sancti  Viti  (Brit.  and  for.  med.-chir. 
Review,  1868).  — Kretschmer,  Ueber  den  Veilslanz.  Berlin,  1868.  — Steiner,  Klinische 
Erfahrungen  über  Chorea  minor  (P  rager  Viertelj.,  1868).  — Zdralek,  Ueber  den  Veil- 
stanz.  Berlin,  1868.  — Skoda,  Ueber  Chorea  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1868).  — Lawson 
Tait,  Dublin  quart.  Journ.,  1868.  — Bucquoy,  De  la  chorée  rhumatismale  (Union  méd.- 
1868).  — Russel,  A contribution  to  the  clinical  history  of  chorea  (Med.  Times  and 

Gaz.,  1868).  — Jackson,  Obs.  on  the  physiology  and  palhology  of  hemichorea  (Brit.  med. 
Journ.,  1868). 

Broadbent,  Remarks  on  llie  palhology  of  chorea  (Brit.  med.  Journal,  1869).  — Tuck- 
well,  Contributions  to  the  palhology  of  chorea  (St.-Bartholomew’s  IIosp.  Reports,  1869). 

— Jackson,  On  the  pathologyof  chorea  (Med.  Times  and  Gaz.,  1869).  — Russel,  A con- 
tribution to  the  clinical  history  of  chorea  (eodem  loco,  1869).  — Baille,  De  la  chorée, 
thèse  de  Paris,  1869. 

, Mayer,  Ueber  den  Veitstanz.  Berlin,  1870.  — Frick,  Ueber  Chorea.  Berlin,  1870.  — 
Roger,  Obs.  de  chorée  rhumato-cardlaque  (Gaz.  des  hôp.,  1870).  — Ritter,  Einige  Be- 
merkungen  zur  Théorie  uml  Tlierapie  der  Chorea  (Memorabilien,  1870).  — Betz,  Ein 
Beitrag  zur  Pathologie  und  Tlierapie  der  Chorea  (Memorabilien,  1871).  — Jaccoud'  Cli- 
nique médicale  de  l’hôpital  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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lesquels  elles  sont  reliées  entre  elles  et  avec  les  racines  motrices;  c’est  là 
le  phénomène  auquel  j ai  donné  le  nom  d’mRADUTiONS  spinales  (1),  et 
si  la  disposition  anatomique  qui  vient  d’être  rappelée  est  une  condition 
primordiale  de  la  coordination  motrice,  c’est  simplement  parce  qu’elle 
favorise  les  irradiations  tout  en  les  maintenant  dans  les  limites  normales. 
L 'appareil  spinal  moteur  est  donc  à la  fois  un  appareil  de  transmission  et 
de  coordination;  ce  n’est  pas  tout  : cet  appareil  possède  une  certaine  au- 
tonomie, en  vertu  de  laquelle  il  peut  entrer  en  activité,  indépendamment 
de  toute  incitation  volontaire,  sous  l’influence  d’excitations  inconscientes, 
psychiques,  somatiques  ou  extérieures;  et  ces  mouvements,  produits  en 
dehors  de  la  volonté,  ont  les  mêmes  qualités  d’association  et  de  coordina- 
tion que  les  mouvements  volontaires,  parce  que  ces  qualités  sont  innées 
et  inhérentes  à la  constitution  même  de  l’instrument.  Cela  est  démontré 
par  les  mouvements  automatiques  qui  persistent  après  la  décapitation,  ou 
l’ablation  des  hémisphères  cérébraux. 

Supposons  maintenant  que  l’harmonie  préétablie  de  cet  appareil  soit 
rompue  par  une  augmentation  d’excitabilité  dans  ses  éléments;  ce  dé- 
sordre aura  nécessairement  les  effets  que  voici  : à un  premier  degré  la 
diffusion  de  l’incitation  motrice  (volontaire  ou  non)  dans  les  groupes  cellu- 
laires est  accrue,  et  le  mouvement  produit  est  altéré  par  la  contraction  exa- 
gérée de  certains  muscles  et  la  contraction  intempestive  de  certains  autres 
(antagonistes).  Ces  contractions  vicieuses  viennent  à la  traverse  du  mouve- 
ment normal,  le  dévient  de  sa  direction,  et  en  rendent  l’exécution  difficile 
et  irrégulière;  mais  le  mouvement  ainsi  altéré  conserve  encore  quelque 
chose  des  conditions  physiologiques,  il  n’a  lieu  que  lorsqu’il  est  provoqué 
par  l’une  quelconque  des  excitations  naturelles  (volonté,  impressions 
centripètes  des  nerfs  plantaires,  etc.)  qui  mettent  enjeu  l’appareil  spinal 
moteur;  en  l’absence  de  ces  excitations,  pendant  le  repos,  il  n’y  a pas  de 
désordre  appréciable.  Arrivons  à un  degré  plus  élevé,  supposons  que 
l’excitabilité  de  l’appareil  soit  tellement  accrue  qu’il  entre  en  activité 
spontanément,  ou  sous  l’influence  d’excitations  légères,  qui,  à l’état  sain, 
sont  impuissantes  à déterminer  des  réactions  motrices,  il  est  clair  qu’au 
désordre  précédent  s’en  ajoutera  un  autre  qui  consistera  dans  la  produc- 
tion des  mouvements  anormaux’en  l’absence  de  toute  excitation  suffisante; 
il  n’y  avait  tout  à l’heure  désordre  ou  ataxie  que  pendant  le  mouvement,  il 
y aura  maintenant  ataxie  pendant  le  repos  aussi  bien  que  pendant  le  mou- 
vement. Or  cette  double  modalité  existe  dans  la  chorée,  névrose  caractérisée 
par  des  mouvements  vicieux , spontanés  ou  réflexes , qui  altèrent  le  mouve- 

(l)  Dans  mon  travail  sur  les  paraplégies  et  l’ataxie  (186é),  j’ai  exposé  dans  tous  ses 
détails  la  question  de  l’harmonie  préétablie  dans  la  moelle,  j’ai  signalé  le  rôle  des  irra- 
diations spinales,  et  j’ai  appliqué  cette  donnée  neuve  à l’interprétation  générale  des 
désordres  de  la  coordination  motrice. 
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ment  volontaire  et  persistent  pendant  le  repos.  Au  point  de  vue  pathogé  - 
niquo,  la  chorée  peut  donc  être  définie  une  hyperkinésie  des  appareils  de 
transmission  et  de  coordination  motrices  ; ces  appareils  sont  échelonnés 
dans  toute  la  hauteur  de  l'axe  cérébro-spinal,  ils  ne  sont  point  confinés 
dans  une  région  déterminée  (1). 

Causes.  — Parmi  les  causes  prédisposantes  de  la  maladie,  il  faut 
ranger  en  première  ligne  l’impressionnabilité  innée  ou  acquise  du  sys- 
tème nerveux;  qu’on  y voie,  avec  Cyon,  une  disposition  vicieuse  congé- 
nitale du  système  de  coordination,  ou  simplement  cette  tendance  parti- 
culière que  plusieurs  auteurs  ont  spécifiée  par  les  mots  spasmophilie,  con- 
vulsibilité,  peu  importe,  le  fait  fondamental  est  positif,  la  chorée,  comme 
les  autres  maladies  internes  ne  se  développe  que  chez  les  individus  qui 
sont  sous  le  coup  d’une  prédisposition  innée  ou  accidentelle.  En  effet,  les 
causes  déterminantes  de  la  névrose  sont  bien  connues,  et  l’on  en  con- 
state journellement  l’existence  chez  des  sujets  qui  ne  sont  jamais  atteints 
de  chorée,  circonstance  qui  démontre  clairement  l’importance  prépondé- 
rante de  la  prédisposition.  Transmissfble  par  hérédité,  la  danse  de  Saint- 
Guy  a sa  plus  grande  fréquence  à l’époque  de  la  seconde  dentition,  et  au 
moment  de  la  puberté;  elle  est  plus  commune  dans  le  sexe  féminin, 
qui  présente  une  cause  prédisposante  spéciale,  la  grossesse  ( chorea  gra- 
vidarum ) (2). 

Les  causes  déterminantes  sont  psychiques  ou  somatiques  : au  nombre 
des  premières  sont  les  émotions  morales  (frayeur,  colère)  et  Y imita  lion; 
parmi  les  secondes,  les  plus  puissantes  sont  Yendo-péricardite,  le  rhuma- 
tisme articulaire,  les  vers  intestinaux,  Y onanisme,  Y anémie,  et  dans  quel- 
ques cas  rares  Y intoxication  mercurielle.  Comme  toutes  les  formes  convul- 
sives, la  chorée  peut  être  provoquée  par  le  mécanisme,  de  l’acte  réflexe; 
ainsi,  chez  le  garçon  de  seize  ans  dont  parle  Rixen,  la  névrose  était  le  ré- 
sultat d’un  petit  abcès  du  pied  contenant  un  fragment  d’aiguille;  les  faits 
de  ce  genre  justifient  l’interprétation  des  auteurs  qui  regardent  la  chorée 
cardiaque,  celle  du  rhumatisme  articulaire  et  celle  des  vers  intestinaux, 
comme  des  chorées  réflexes. 

Les  faits  récents  dont  s est  enrichie  l’histoire  de  la  chorée  justifient 

(1)  Chez  des  chiens'  choréiques,  Chauveau  a vu  les  mouvements  anormaux  persister 
apres  la  section  de  la  moelle  dans  la  région  atloïdienne,  aussi  longtemps  que  le  cœur 
continuait  à battre  ( Arch . yen.  de  méd.,  1865). 

A oyez  aussi  Carville,  Gaz.  méd.  Paris,  1869.  — Legros  et  Onimus,  Compt.  rend.  Acad. 
Se.,  LXX;  1870.  — Journ.  de  l’anat.  et  de  la  physiol.,  1870. 

(2)  Mosler,  Ueber  Cliorea  gravidarum  ( Virchow' s Archiv,  XXIII,  1862).  — Jaccoud, 
Sur  la  chorée  des  femmes  grosses,  in  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867-1869. 

Rarnks,  Chorea  inpregnancij  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Uussel,  A case  of  severe 

chorea  during  pregnancy  successfulhj  treated  with  hydrate  of  chloral  (Med.  Times  and 
Gaz.,  1870). 
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pleinement  la  doctrine  étiologique  que  j’ai  signalée  dans  ma  Clinique  do 
1 »7 7 a savoir  que  1 influence  pathogénique  attribuée  au  rhumatisme  arti- 
i ulaire,  ne  lui  appartient  point  en  propre,  et  qu’elle  doit  être  rapportée 
aux  maladies  cardiaques  dont  il  est  si  fréquemment  le  point  de  départ  (1). 


ANATOMIE  PATHOLOGI QUE. 

Il  convient  d’éliminer  ici  les  lésions  extrêmement  disparates  signalées 
par  les  observateurs  qui  n’ont  pas  pris  le  soin  de  séparer  les  mouvements 
choréiformes  symptomatiques  des  lésions  communes  de  l’axe  cérébro- 
spinales,  et  la  chorée  proprement  dite  ; les  tubercules  du  cerveau,  l’atrophie 
et  le  ramollissement  des  hémisphères,  les  hémorrhagies  méningées,  les  tu- 
meurs vertébrales  (hypertrophie  de  l’apophyse  odontoïde,  Froriep),  sont 
les  principales  altérations  qui  tombent  sous  le  coup  de  celte  remarque. 
Les  lésions  qui  appartiennent  à la  chorée  mortelle  sont  les  congestions 
cérébro-spinales  (Ogle) , le  ramollissement,  la  sclérose  de  la  moelle 
signalée  par  Rokitansky  et  Demme,  et  la  dégénérescence  granuleuse  des 
cellules  de  la  substance  grise  indiquée  par  Lockharl  Clarke.  Si  l’on  songe 
au  grand  nombre  de  chorées  qui  guérissent  et  à la  gravité  irréparable  de 
ces  lésions,  il  est  difficile  de  les  tenir  pour  primitives  et  constantes;  ce 
sont  sans  doute  des  altérations  secondaires  produites  à la  longue  par  l’ir- 
ritation fonctionnelle  de  l’organe.  Cette  manière  de  voir,  qui  est  celle  de 
Rokitansky,  de  Demme  et  d’Eisenmann,  a pour  elle  les  autopsies  restées 
négatives  malgré  l’examen  microscopique  (Eisenmann). 

Dans  bon  nombre  d’autopsies  récentes  on  a constaté  des  lésions  d’un  autre 
ordre,  auxquelles  ne  peut  être  appliquée  l’observation  qui  précède.  Ce  sont 
des  foyers  de  ramollissement  siégeant  principalement  dans  les  corps  striés, 
et  des  altérations  interstitielles  et  parenchymateuses  qui,  dans  le  cas  de 
Meynert,  s’étendaient  depuis  l’insula  de  Reil  jusqu’à  la  substance  grise  qui 
entoure  l’aqueduc  de  Sylvius ; dans  ce  même  fait  il  y avait  aussi  des  alté- 
rations de  la  moelle.  Dans  les  cas  à ramollissement  nécrobiotique  il  y 
avait  des  lésions  cndocardiaques,  et  dans  plusieurs  d’entre  eux  on  a pu  avec 
toute  raison  attribuer  l’altération  de  l’encéphale  à de  petites  embolies 
issues  de  l’endocarde.  De  ces  faits  incontestables  est  née  la  théorie  anglaise 
de  l’embolisme  capillaire,  laquelle  considère  l’embolie  microscopique  du 
corps  strié  comme  la  condition  anatomo-pathogénique  constante  de  la 
chorée.  Ces  faits  nouveaux  sont  d’un  grand  intérêt,  mais  la  théorie  à la- 
quelle ils  ont  donné  lieu  ne  peut  être  acceptée  comme  explication  géné- 
rale et  exclusive  ; elle  a contre  elle  d’une  part  les  autopsies  sans  lésion, 

(1)  Voyez  la  discussion  complète  de  celte  question  dans  mes  Leçons  cliniques  de  l'hô- 
pital Lariboisière.  Paris,  187:!. 
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secondement  les  autopsies  dans  lesquelles  la  lésion  n’occupe  pas  le  corps 
sirié,  troisièmement  les  chorées  sans- altération  de  l’endocarde  (1). 

SYMPTOMES. 

Le  plus  souvent  le'  développement  de  la  maladie  est  graduel,  et  il 
existe  alors  une  période  initiale  durant  laquelle  on  observe  isolé  le  pre- 
mier degré  du  désordre  de  la  motilité  ; les  mouvements  volontaires,  sur- 
tout les  mouvements  délicats  de  préhension,  sont  altérés  ; mais  il  n’y  a 
pas  encore  de  mouvements  involontaires  pendant  le  repos.  Cette  période 
dont  la  caractéristique  n’a  pas  été  mise  en  lumière,  justifie  l’interpréta- 
tion pathogénique  précédente.  Les  phénomènes  primitifs  de  la  chorée  sont 
fréquemment  méconnus,  tant  ils  sont  peu  marqués;  lorsque  les  enfants 
s’animent  en  parlant  ou  concentrent  leur  attention  sur  quelque  objet, 
leurs  traits  sont  soudainement  déviés  par  une  grimace  qui  disparaît  aussi- 
tôt, et  les  parents,  ne  voyant  là  qu’un  effet  de  la  volonté,  s’empressent  de 
morigéner  le  malade  pour  le  corriger  de  celte  habitude  ; or,  comme  les 
émotions  morales  sont  l’une  des  causes  les  plus  puissantes  d’aggravation 
des  phénomènes  choréiques,  les  réprimandes,  bien  loin  d’avoir  l’effet 
attendu,  exagèrent  le  mal  sous  les  yeux  mêmes  des  parents  qui  n’en  gron- 
dent que  de  plus  belle.  Dans  d’autres  cas,  c’est  dans  les  membres  que  se 
manifestent  les  premiers  symptômes  ; la  démarche,  qui  est  ordinairement 
régulière,  devient  par  instants  bizarre  et  désordonnée  ; l’enfant  laisse 
tomber  les  objets,  ou  bien  il  répand  sur  ses  vêtements  ses  aliments  et  ses 

(J)  Bazin,  Chorée  avec  plaques  osseuses  de  l’arachnoïde,  thèse  de  Paris,  1834.  — Lélct, 
Chorée  avec  fausses  membranes  arachnoïdiennes  (Gaz.  méd.  de  Paris , 1841).  — Frichard, 
Altérations  médullaires  dans  la  chorée  ( Journal  complémentaire  du  Dict.  des  sciences 
médic.,  1841).  — Kokitanskv,  Ueber  Bindegewébswucherung  im  Nervensijstem.  Wien, 
1857.  Cazenaye  (de  Pau),  Ramollissement  médullaire  dans  la  chorée  (Gaz.  des  hop., 
1858).  — Demie,  Beilrage  zur  path.  Anatomie  des  Tetanus.  Leipzig  und  Heidelberg, 
1859.  — Goodfellow,  Med.  Times  and  Gaz.,  1862.  — Ogle,  On  chorea  (British  and  for. 
med.-chir.  Review,  1868). 

Meynert,  Ueber  die  geweblichen  Veranderungen  in  den  Centralorganen  des  Nervensgs- 
lems  bei  einem  balle  von  Chorea  minor  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1868).  — Broadbent, 
Iïckweix,  Jackson,  Rüssel,  loc.  cil.  — Fox  and  Shinceeton  Smith,  Case  of  acute  chorea  ; 
ceiebral  hœmorrhggic  twelve  hoursbefore  dealli,  witlx  minute  végétations  along  the  edge 
uflhc  mitral  valves  and  microscopie  embolism  of  corpus  striatum  (Med.  Times  and  Gaz., 
18/0).  Gray,  Fatal  chorea,  autopsy,  végétations  on  mitral  valve,  plugging  of  middle 
cérébral  arleries,  softening  of  portions  of  brain  and  spinal  cord  (eodem  loco,  1870).  — 
Magnan,  Bémichorée  droite  chez  un  vieillard  de  73  ans.  A l’autopsie,  hémorrhagie  sur  le 
trajet  du  pédoncule  cérébral  gauche  au  niveau  de  son  insertion  sur  la  couche  optique  (Gaz. 
med.  Paris,  1870).  — Jaccoud,  Clinique  médicale  de  l'hôpital  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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boissons,  tous  accidents  qui  sont  d’abord  mis  sur  le  compte  de  l’étour- 
derie ou  de  la  maladresse.  Bientôt  pourtant  la  persistance  de  ces  phéno- 
mènes et  1 apparition  de  mouvements  involontaires  pendant  le  repos  révè- 
lent la  véritable  signification  de  ces  désordres. 

b ue  fois  confirmée  et  généralisée,  la  maladie  présente  une  physionomie 
caractéristique  pour  laquelle  ou  ne  saurait  trouver  de  meilleure  formule 
que  celle  qui  a été  proposée  parle  professeur  Bouillaud;  c’est  une  véritable 
lolie  musculaire.  Des  contractions  incoercibles  agitent  en  tous  sensles  mus- 
cles de  la  face  ; le  front  se  plisse  et  se  détend,  les  sourcils  se  rapprochent  et 
s’écartent,  les  paupières  se  ferment  et  s’ouvrent,  les  commissures  buccales 
sont  entraînées  en  dehors,  puis  vivement  ramenées  l’une  vers  l’autre,  et 
ces  mouvements  opposés  se  succèdent  avec  une  telle  rapidité  que  le  vi- 
sage présente  presque  dans  le  même  instant  les  expressions  contradic- 
toires de  la  joie,  du  chagrin  ou  de  la  colère.  Souvent  aussi  l’agitation 
porte  sur  les  muscles  de  la  langue  qui  est  brusquement  projetée  hors 
de  la  bouche,  et  la  mobilité  grimaçante  du  masque  facial  est  alors  telle- 
ment bizarre  qu’elle  provoque  le  rire  des  observateurs  les  plus  sympathi- 
ques. La  tète  subit  des  mouvements  de  totalité  dont  le  sens  n’a  rien  de 
constant,  mais  qui  sont  assez  souvent  uniformes  chez  un  même  malade  ; 
les  épaules,  brusquement  soulevées,  retombent  pour  être  ensuite  entraî- 
nées en  arrière  ou  en  avant,  les  membres  supérieurs  exécutent  des  mou- 
vements de  circumduction  qui  sont  eux-mêmes  irréguliers,  parce  qu’ils 
sont  interrompus  par  des  contractions,  qui  dévient  le  membre  ou  l’un  de 
ses  segments  dans  la  flexion,  dans  l’extension,  dans  l’abduction  ou  dans 
l’adduction  ; en  même  temps  des  mouvements  alternatifs  de  pronation  et 
de  supination  ont  lieu  dans  les  articulations  du  coude,  les  doigts  se  flé- 
chissent et  s’étendent;  bref,  les  oscillations  d’ensemble  et  les  oscillations 
partielles  sont  variées  de  mille  manières,  et  produisent  par  leurs  innom- 
brables combinaisons  une  agitation  gesticulatoire  qui  échappe  à toute  des- 
cription synthétique.  Moins  prononcées  dans  les  membres  abdominaux» 
les  contractions  choréiques  y existent  également,  et  dans  les  muscles  du 
tronc  elles  ont  pour  effet  des  déviations  subites  de  la  colonne  vertébrale 
dans  le  sens  latéral,  ou  dans  le  sens  antéro-postérieur.  Les  muscles  res- 
piratoires, ceux  du  larynx,  ceux  du  pharynx  et  les  sphincters,  échappent 
ordinairement  au  désordre,  ce  qui  peut  s’expliquer  par  l’origine  très-éle- 
vée des  nerfs  qui  les  animent. 

Que  le  malade  soit  assis  ou  couché,  l’agitation  persiste;  parfois  même 
il  ne  peut  se  maintenir  sur  son  siège,  ou  bien  il  est  entraîné  malgré  ses 
efforts  vers  le  pied  de  son  lit,  ou  jeté  violemment  en  dehors  par  une  con- 
traction plus  énergique  qui  le  soulève  en  totalité.  Lorsque  la  danse  de 
Saint-Guy  atteint  ce  degré  de  violence,  le  patient,  cela  va  sans  dire,  ne 
peut  quitter  le  lit,  et  il  n’est  pas  toujours  facile  de  le  préserver  des  lésions 
traumatiques,  auxquelles  l’expose  la  convulsion  incessante  du  système 
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musculaire.  Tout  eu  étant  générale,  la  chorée  est  loin  d’avoir  toujours 
celte  intensité,  et  depuis  ces  formes  extrêmes  jusqu’aux  formes  légères 
dans  lesquelles  les  membres  et  la  face  sont  agités  de  temps  en  temps  par 
quelques  secousses  peu  étendues,  on  observe,  à vrai  dire,  tous  les  inter- 
médiaires. L’ataxie  choréique  n’est  pas  toujours  égale  dans  les  deux 
cotés  du  corps,  et  elle  prédomine  le  plus  ordinairement  à gauche,  ainsi 
que  l’a  établi  le  professeur  Sée  dans  son  remarquable  travail;  dans 
d’autres  cas,  la  chorée  est  positivement  unilatérale  ( hémichorée ),  ailleurs, 
enfin,  elle  est  partielle,  disposition  assez  commune  au  début  et  vers  la  fin 
de  la  maladie. 

Quelles  que  soient  leur  intensité  et  leur  étendue,  les  mouvements  con- 
vulsifs sont  instantanément  exagérés  lorsque  le  malade  s’observe  ou  que, 
se  sachant  observé,  il  fait  effort  pour  dominer  l’agitation;  il  semble  que 
l’impulsion  volontaire  ne  soit  alors  qu’un  excitant  additionnel  qui  vient 
accroître  l’hyperkinésie  morbide  du  système  spinal  ; au  surplus,  toutes 
les  impressions  vives,  physiques  ou  morales,  ont  la  même  influence  aggra- 
vante. Dans  les  chorées  violentes,  le  sommeil  est  impossible,  et  l’épuise- 
ment que  produit  l’insomnie  prolongée  est  un  des  dangers  de  la  maladie  ; 
dans  les  formes  moyennes  et  légères,  le  malade  a plus  ou  moins  de  peine 
à s’endormir,  mais  il  y parvient,  et  ce  sommeil  est  doublement  réparateur, 
car  il  fait  cesser  la  convulsion.  Marshall  Hall  a signalé,  à ce  sujet,  un  fait 
bien  intéressant  : le  repos  n’est  complet  qu’à  la  condition  que  le  malade 
n’ait  pas  de  rêves;  dans  le  cas  contraire,  les  mouvements  reparaissent, 
atténués,  mais  non  douteux.  Or  si,  remontant  au  delà  du  fait,  nous  en 
cherchons  la  raison  physiologique,  nous  y retrouverons  une  confirmation 
positive  de  l’opinion  que  j’ai  formulée  touchant  l’influence  aggravante  de 
la  volonté.  Le  sommeil  sans  rêves,  c’est  l’anéantissement  de  l’idéation; 
aucune  excitation  cérébrale  accidentelle  n’arrive  alors  à la  moelle,  l’épui- 
sement spinal  qui  a permis  le  sommeil  persiste  sans  être  troublé,  le  repos 
est  absolu.  Mais,  dans  l’état  de  rêve,  l’idéation  n’est  pas  éteinte,  elle  est 
active;  des  impulsions  motrices  naissent  en  rapport  avec  l’idée  formée 
dans  le  sensorium,  et  ces  impulsions  transmises  à la  moelle,  qui  doit  les 
réaliser  et  les  transformer  en  actes,  sont  pour  elle  autant  d’excitations 
qui  la  font  sortir  de  son  inertie  ; elle  en  sort  avec  la  modalité  anormale 
qui  est  le  fait  de  la  maladie,  et  les  mouvements  choréiques  reparaissent. 

On  conçoit  aisément  l’entrave  que  la  contraction  involontaire  des  muscles 
apporte  dans  l’accomplissement  des  mouvements  volontaires;  même  dans 
les  cas  légers,  les  mouvements  délicats  des  doigts  sont  gênés  aja  point  de 
rendre  certains  travaux  (couture,  jeu  des  instruments  de  musique)  irnpos- 
sibles;danslescasdemoyenneintensité,  et«  fortiori  dans  les  cas  extrêmes, 
le  malade  ne  peut  se  vêtir  ni  porteries  aliments  àsa  bouche  ; souvent  même 
ce  n’est  qu’après  plusieurs  tentatives  infructueuses  et  avec  de  longs  dé- 
tours qu’il  peut  serrer  la  main  qu’on  lui  présente  ; l’articulation  des  sons  est 
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incorrecte  et  confuse;  la  locomotion,  si  elle  est  possible,  est  hésitante  et 
irrégulière.  1 out  cela  se  comprend  aisément,  je  n’insiste  que  sur  un  point; 
quelque  violente  que  soit  la  maladie,  le  mouvement  volontaire  est  toujours 
possible,  en  ce  sens  que  le  malade  peut  toujours  commencer  le  mouvement 
voulu;  mais  le  but  n’est  pas  atteint  ou  ne  l’est  que  difficilement,  parce  que 
les  excitations  automatiques  involontaires,  exagérant  la  contraction  des 
muscles  directs  ou  provoquant  celle  des  antagonistes,  dévient  à chaque 
instant  le  mouvement  de  la  direction  convenable  pour  l’accomplissement 
de  la  détermination  intentionnelle. 

L'excitabilité  réflexe  chez  les  choréiques  est  ordinairement  accrue,  ainsi 
que  l’ excitabilité  électrique,  qui  présente  une  exagération  considérable,  soit 
pour  le  mouvement,  soit  pour  la  sensation  ; l’impressionnabilité  de  la  peau 
est  surtout  marquée- le  long  de  la  colonne  vertébrale,  et  l’électrisation  de 
cette  région  provoque  des  secousses  réflexes  dans  le  tronc  et  même  dans  les 
membres.  Chez  une  femme  atteinte  d’hémichorée,  j’ai  constaté  que  les  se- 
cousses réflexes  n’avaient  lieu  que  du  côté  malade.  — La  sensibilité  tactile 
reste  souvent  normale  ; dans  le  cas  contraire,  l’hyperesthésie  est  plus  fré- 
quente que  l’anesthésie  ; celle-là  se  présente  parfois  sous  forme  de  points 
douloureux  correspondant  au  trajet  de  certains  nerfs,  et  la  pression  sur 
ces  points  ( points  choréiques  de  Rousse)  exagère  momentanément  les 
mouvements  anormaux  (1).  Quant  à la  douleur  dorsale,  à laquelle  Stiebel 
attachait  une  si  grande  importance,  elle  est  loin  d’être  constante.  — Les 
sécrétions  cl  la  nutrition  sont  intactes,  à moins  que  la  maladie  ne  soit 
longue  et  grave,  auquel  cas  l’agitation  et  l’insomnie  finissent  par  amener 
l’amaigrissement  et  l’anémie.  Les  fonctions  de  respiration  et  de  circulation 
ne  subissent  aucune  atteinte  sérieuse;  toutefois,  on  observe  assez  souvent 
une  modification  dans  lerhythme  de  l’action  du  cœur  dont  les  battements 
deviennent  irréguliers,  inégaux^  tumultueux,  et  peuvent  même  s’accompa- 
gner d’un  souffle  systolique  temporaire.  A moins  qu’on  ne  soit  parfaite- 
ment éclairé  sur  les  antécédents  du  malade,  il  faut  se  garder  de  voir  dans 
ces  phénomènes  le  reliquat  d’une  endocardite  antérieure  ; ce  sont  des 
troubles  nerveux  contemporains  de  la  chorée,  produits  par  elle  et  qui 
disparaissent  avec  elle  ('2).  11  résulte  même  d’une  observation  de  Benedikt 
que  ces  anomalies  cardiaques  peuvent  être  guéries  avant  la  chorée  par 
la  galvanisation  du  nerf  vague  et  du  sympathique  au  cou.  Les  pupilles 
sont  dilatées  et  paresseuses  pendant  la  période  d’étal  de  la  maladie,  et 
le  retour  de  leur  contractilité  et  de  leur  diamètre  normaux  est  un  des 
signes  les  plus  précoces  de  l’amélioration  (Peacock). 

(1)  Mohammed  Saïd,  De  la  eliorée  et  de  la  douleur  provoquée  cher,  les  choréiques, 
thèse  de  Paris,  1869. 

(2)  Spitzmuli.er,  VerhUltniss  der  Chorea  ium  Rheumalismus  ( Woehenblatt  der  K.  h. 
■Gesells.  der  Aerzle  in  Wienj  l 86(3). 


Indépendamment  des  changements  qu’elle  produit  dans  le  caractère 
qui  devient  sombre,  irritable,  taciturne,  la  chorée,  lorsqu’elle  se  prolonge, 
peut  amener  des  modifications  notables  dans  les  fonctions  cérébrales  ; la 
mémoire  et  l’attention  faiblissent,  la  sensibilité  morale  s’émousse.  Certains 
malades  sont  sujets  à des  hallucinations  de  la  vue  qui  reviennent  surtout 
le  soir;  enfin,  on  observe  parfois  un  délire  maniaque  qui  succède  graduel- 
lement aux  hallucinations  et  est  provoqué  par  elles,  ou  bien  qui  naît  spon- 
tanément sans  systématisation  précise.  Les  observations  de  Marcé  ont  établi 
que  ce  délire  se  termine  par  la  mort  dans  plus  de  la  moitié  des  cas(l). 

La  marche  de  la  maladie  est  continue,  et  sa  durée  ordinaire  est  com  - 
prise  entre  deux  mois  et  deux  mois  et  demi  ; il  ne  s’agit  ici  que  de  la 
chorée  abandonnée  à elle-même,  certaines  méthodes  de  traitement  abré- 
geant notablement  ce  terme;  alors  même  qu’elle  n’est  pas  combattue, 
la  névrose  a une  tendance  naturelle  à la  guérison;  ce  fait  important  a été 
clairement  établi  par  les  recherches  du  professeur  Sée.  Il  est  exception- 
nel que  les  accidents  se  prolongent  au  delà  de  trois  mois  ; quant  aux 
chorées  qui  persistent  et  deviennent  une  habitude  de  toute  la  vie,  elles 
sont  extrêmement  rares  ; il  est  assez  fréquent,  en  revanche,  que  la  guéri- 
son, bien  que  confirmée,  ne  soit  pas  tout  à fait  complète  et  que  le  malade 
conserve  quelques  tressaillements  involontaires  ; certains  tics  n’ont  pas 
d’autre  origine.  Les  rechutes  et  les  récidives  sont  communes;  un  enfant 
qui  a été  atteint  de  chorée  à l’àge  de  six  ou  sept  ans  y est  grandement 
exposé  à l’àge  de  la  puberté,  et  les  femmes  qui  deviennent  choréiques  lors 
de  la  première  grossesse  (qu’elles  l’aient  été  ou  non  pendant  l’enfance) 
sont  quelquefois  reprises  dans  leurs  grossesses  ultérieures.  Les  maladies 
fébriles  intercurrentes  exercent  sur  la  chorée  une  influence  complexe  qui 
a été  très-bien  analysée  par  Sée  ; pendant  le  prodrome  et  pendant  la 
période  d’augment,  les  mouvements  convulsifs  sont  exagérés,  mais  durant 
la  période  d’état  la  jactitation  diminue  ; et  si  elle  ne  disparaît  pas  avec 
la  fièvre,  elle  est  tout  au  moins  plus  facilement  vaincue  par  le  traitement. 

Bien  que  le  pronostic  soit  en  général  favorable,  cependant  la  chorée  peut 
causer  la  mort,  indépendamment  de  toute  complication,  par  l’épuisement 
nerveux  et  l’insomnie  qui  résultent  de  l’agitation;  les  désordres  intellec- 
tuels sont  au  nombre  des  accidents  les  plus  redoutables,  car,  lorsqu’ils  ne 
sont  pas  mortels,  ils  peuvent  persister  définitivement.  La  chorée  des  femmes 
grosses  offre,  au  point  de  vue  du  pronostic,  quelques  particularités  impor- 
tantes ; elle  prédispose  à l’avortement  ou  à l’accouchement  prématuré,  et 

(1)  Marcé,  De  l’état  mental  dans  la  chorée  ( Mèm . de  l’Acad.  de  méd.,  1860). 

I.kiuesdorf,  Vorlrag  über  Cliorea  ininor  in  ihrer  Bezieliung  zu  psychischen  Stôrun- 
gen  ( Wochenbl . der  Gesells.  der  Wiener  Aèrzte,  1869).  — Russell,  Cases  in  luhicli  Ihe 
phenomena  of  cliorea  and  epilepsy  were  remarhablg  inlermingled  in  union  wilh  mental 
dérangement  of  a peculiar  character  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870). 


A60  NÉVROSES  SPINO-BULRAIRES. 

présente  par  là  même  une  mortalité  supérieure  à celle  de  la  chorée  in- 
fantile  ; sur  31  cas  de  ehorea  gravidarum  que  j’ai  réunis,  je  trouve  quatre 
morts,  c’est-à-dire  une  proportion  de  1 sur  7,75,  et  le  relevé  de  Sée 
nous  montre  que,  sur  k>8  malades,  9 seulement  ont  succombé,  c’est- 
à-dire  1 sur  17  a 18.  Quant  à la  durée  de  la  chorée  de  la  grossesse, 
elle  est  en  général  mesurée  par  celle  de  la  gestation  ; après  l’accouche- 
ment, les  convulsions  perdent  de  leur  violence  et  de  leur  étendue,  et  elles 
s’éteignent  graduellement  en  quelques  jours.  La  terminaison  brusque 
est  beaucoup  plus  rare;  il  est  exceptionnel  que  la  chorée  disparaisse 
avant  la  délivrance,  cependant  j’ai  vu  un  exemple  de  cette  terminaison 
précoce;  en  revanche,  un  fait  de  Romberg  démontre  que  la  névrose 
peut  survivre  à l’accouchement  et  devenir  incurable. 

DIAGNOSTIC. 

La  persistance  du  mouvement  choréique,  en  l’absence  de  tout  mouve- 
ment volontaire,  est  le  caractère  diagnostique  fondamental  ; il  sépare  sans 
confusion  possible  l’ataxie  choréique  ( ataxie  du  repos)  de  I’ataxie  loco- 
motrice ( ataxie  du  mouvement),  qui  ne  se  manifeste  qu’au  moment  où 
le  malade  veut  exécuter  un  mouvement.  Cette  continuité  du  mouvement 
choréique,  les  caractères  intrinsèques  qu’il  présente,  l’absence  de  sym- 
ptômes cérébraux,  distinguent  la  chorée  de  ce  désordre  bizarre  de  la  mo- 
tilité auquel  Romberg  a donné  le  nom  de  crampes  statiques;  ici  le  mou- 
vement anormal  n’est  plus  continu,  il  revient  par  accès,  et  il  a pour  effet 
constant  et  nécessaire  une  locomotion  du  malade.  Ce  n’est  pas  une  agi- 
tation motrice  sur  place,  c’est  un  mouvement  de  translation  auquel  le 
patient  ne  peut  résister  ; chez  le  même  individu,  ce  mouvement  a toujours 
lieu  dans  le  même  sens,  en  avant,  en  arrière,  à droite  ou  à gauche,  et  il 
coexiste  avec  d’autres  accidents  qui  dénotent  une  lésion  de  l’encéphale. 
Pour  rappeler  les  caractères  principaux  de  ces  mouvements  incoercibles 
et  paroxystiques,  je  les  ai  nommés  impulsions  locomotrices  systémati- 
sées. — On  a regardé  comme  des  chorées  anormales  des  spasmes  loca- 
lisés et  intermittents  qui,  selon  les  effets  qu’ils  produisent,  ont  reçu  les 
noms  de  chorée  malléatoire,  vibratoire,  chorée  des  aboyeurs,  etc.  ; mais 
ces  mouvements  ne  sont  pas  continus,  ils  peuvent  être  suspendus  momen- 
tanément par  un  effort  énergique  de  la  volonté  ou  par  la  contention  de  la 
partie  qui  se  meut,  enfin  ils  sont  le  plus  ordinairement  liés  à l'hystérie. 
Ces  particularités  les  distinguent  nettement  de  la  chorée,  et,  pour  faire 
cesser  l’équivoque  à laquelle  donne  lieu  l’expression  chorée  anormale, 
j’ai  désigné  ces  désordres  spasmodiques  sous  le  nom  de  spasmes  riiythmi- 
ques.  — Dubini,  et  après  lui  d’autres  médecins  italiens,  ont  donné  la 
qualification  de  chorée  électrique  à une  maladie  fort  obscure,  qui  ne 
mérite  certainement  pas  le  nom  de  chorée.  Le  mal  débute  subitement  par 
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des  douleurs  dorsales  auxquelles  se  joignent  bientôt  des  irradiations  dans 
les  membres,  puis  apparaissent  des  attaques  couvulsives,  presque  toujours 
épileptiformes;  dans  l’intervalle  des  accès,  le  malade  est  dans  un  état 
de  somnolence  voisin  du  coma;  la  mort  est  constante  et  rapide.  Long- 
temps confinée  en  Italie,  cette  maladie  a etc  vue  par  quelques  médecins 
allemands  (Weber,  Behrend)  ; on  peut  discuter  si  c’est  là  une  forme  par- 
ticulière du  typhus  cérébro-spinal,  ou  une  méningite  anormale;  mais 
ce  qui  est  certain,  c’est  que  ce  n’est  point  une  chorée,  et  qu’il  faut  lais- 
ser de  côté  un  nom  qui  implique  une  assimilation  erronée. 


TRAITEMENT. 

Les  indications  causales,  quoique  peu  nombreuses,  doiventêtre  recher- 
chées avec  soin,  car  chacune  d’elles  impose  un  traitement  particulier;  l’a- 
némie indique  la  médication  reconstituante,  en  particulier  le  carbonate  de 
fer  vanté  à l’égal  d’un  spécifique  par  les  médecins  anglais  ; on  peut  égale- 
ment employer  le  cyanure  ou  le  valérianate  de  1er.  L’existence  d’antécédents 
rhumatismaux  doit  faire  préférer  le  traitement  par  les  bains  sulfureux;  les 
vermifuges  sont  indiqués  dans  tous  les  cas  où  l’on  soupçonne  la  présence 
de  vers  intestinaux;  enfin,  avant  de  renoncer  à l’indication  causale,  il  con- 
vient de  rechercher  avec  soin  si  le  malade  présente  quelque  lésion  trau- 
matique ou  spontanée  récente  qui  ait  pu  provoquer  la  névrose  par  action 
réflexe  ; l’observation  précédemment  citée  de  Rixen  ne  doit  jamais  être 
perdue  de  vue. 

L’indication  patiiogénique  est  de  combattre  l’excitabilité  accrue  du  sys- 
tème spinal;  bien  des  méthodes  ont  été  proposées,  les  principales  sont 
les  suivantes  : l'opium  a.  une  efficacité  réelle,  mais  à la  condition  d’être 
donné  à doses  massives  ou  tout  au  moins  jusqu’à  production  de  somno- 
lence ou  d’ivresse.  Quand  cet  étal  est  dissipé,  on  reprend  la  médication  ; 
le  procédé  d’administration  le  plus  commode  consiste  à donner  toutes  les 
heures  une  pilule  de  25  milligrammes.  Si  l’on  recule  devant  la  hardiesse 
de  cette  méthode  qui  était  celle  de  Trousseau,  on  peut  encore  obtenir  de 
bons  effets  du  médicament  en  s’arrêtant  à la  dose  de  20  à 30  centigrammes 
par  jour,  après  avoir  débuté  par  5 ou  10;  mais  cette  manière  de  faire  est 
bien  moins  puissante.  Les  arsenicaux  ont  donné  de  nombreux  succès 
et  cela  dans  des  cas  qui  avaient  résisté  à d’autres  médications  (1);  ils  sont 
administrés  à doses  progressives  sous  forme  de  solution  de  Fowler  ou  de 
granules  d’un  milligramme,  selon  les  préceptes  qui  ont  été  exposés  à pro- 

(1)  Wannebroucq,  Du  traitement  delachorêe par  les  préparations  arsenicales  ( Bulle! . 
tnéd.  du  nord  de  la  France , 1863). 

Pour  plus  de  détails  sur  les  diverses  médications  delà  chorée,  voyez  Jaccoud,  Clinique 
med.  de  l'hôpital  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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pos  de  l’hystérie.  — Le  sut  [aie  d'aniline  à la  dose  de  50  à 00  centigrammes 
par  jour  (Fraser)  a été  préconisé  par  quelques  médecins  anglais,  ainsi 
que  la  teinture  de  fève  de  Calabar  (dose  : 2 grammes  d’une  teinture  faite 
avec  4 grammes  de  fève  et  30  grammes  d’alcool  rectifié)  ; les  résultats 
obtenus  sont  assez  encourageants  pour  justifier  la  continuation  de  ces 
tentatives,  mais  ils  ne  permettent  pas  encore  de  conclusion  positive.  Au 
surplus,  et  cette  remarque  porte  sur  tous  les  médicaments  sans  distinction, 
il  ne  faut  pas  oublier  que  la  chorée  tend  naturellement  à la  guérison 
entre  huit  et  dix  semaines;  lors  donc  que  la  médication  ne  devient  cura- 
trice qu’après  cet  intervalle,  rien  n’autorise  à rapporter  le  succès  au  trai- 
tement. — Lorsque  l’agitation  est  violente  au  point  d’entretenir  une  in- 
somnie continuelle  et  de  mettre  la  vie  du  patient  en  péril,  il  faut  recourir 
immédiatement  aux  inhalations  de  chloroforme.  Quand  l’anesthésie  est 
arrivée  à la  résolution,  les  mouvements  cessent,  ils  ne  recommencent  pas 
immédiatement  après  le  réveil  ; et  si  l’on  répète  les  inhalations  plusieurs 
fois  par  jour,  on  produit  ainsi  une  détente  salutaire;  l’action  .palliative  de 
ce  traitement  ne  fait  jamais  défaut,  et  quelques  faits  démontrent  qu’il  peut 
avoir  aussi  une  action  curative.  — On  a tenté  de  combattre  indirectement 
l’excitabilité  spinale  au  moyen  d’une  perturbation  profonde  produite  dans 
l’organisme;  de  là  est  né  le  traitement  par  le  tartre  slibié  que  Gilette  ad- 
ministrait ainsi  : le  premier  jour,  20  centigrammes  d’émétique  dans  une 
potion  gommeuse;  le  second  jour,  il  doublait  la  dose,  et  la  triplait  le 
troisième.  Il  laissait  alors  reposer  le  malade  pendant  deux,  trois  ou  quatre 
jours  ; et  si  les  convulsions  n’étaient  pas  diminuées,  il  reprenait  la  série 
ascendante  en  commençant  par  une  dose  un  peu  plus  forte  ; le  même  repos 
était  ensuite  accordé,  et  l’on  continuait  ainsi  jusqu’à  guérison.  Cette  mé- 
thode a donné  de  nombreux  succès,  mais  elle  fatigue  beaucoup  les  malades, 
et  elle  exige  une  surveillance  rigoureuse  en  raison  du  collapsus  subit  au- 
quel elle  les  expose. 

Les  massages,  les  douches  froides  et  l’électricité  (surtout  la  galvani- 
sation ascendante  faible  le  long  de  la  colonne  vertébrale)  sont  réellement 
et  rapidement  utiles;  cette  dernière  méthode,  en  particulier,  est  d’une 
puissance  incontestable,  mais  mon  expérience  personnelle  me  conduit  à 
accorder  la  première  place,  dans  le  traitement  de  la  chorée,  au  bromure 
de  potassium  et  aux  pulvérisations  d’éther.  Le  bromure  doit  être  porté 
rapidement  à 5 ou  6 grammes  par  jour,  aussi  je  débute  par  2 grammes; 
si,  au  bout  de  deux  semaines,  de  trois  au  plus,  la  guérison  n’est  pas  obte- 
nue ou  au  moins  très-avancée,  il  faut  renoncer  à la  médication,  elle  a 
échoué.  Quant  aux  pulvérisations  d’éther,  c’  est  une  médication  nouvelle 
qui  est  due  au  docteur  Lubelski  (1);  un  jet  d’éther  sulfurique  pulvérisé 

(l)  Lubelski,  Application  d’éther  pulvérisé  sur  la  colonne  vertébrale  dans  la  chorée 
(Gaz.  hebdom.,  J 867). 


est  envoyé  sur  la  colonne  vertébrale  dans  toute  sa  longueur  pendant  un 
temps  qui  varie  de  3 à 5 minutes.  Une  seule  séance  par  jour  suffit  dans 
les  cas  légers  et  moyens,  on  peut  en  faire  deux  dans  les  cas  graves,  et  en 
quelques  jours  la  guérison  est  complète  ; il  n’est  pas  rare  qu’une  amélio- 
ration notable  se  manifeste  dès  la  première  séance.  Quatre  fois  déjà  j’ai 
employé  cette  méthode  chez  des  choréiques  enfants  et  adultes,  et  quatre 
fois  j’ai  été  émerveillé  moi-mêfne  de  la  rapidité  de  la  guérison;  les  pul- 
vérisations ont  été  faites  au  moyen  de  l’appareil  de  Richardson;  il  y a eu 
tous  les  jours  une  séance  de  trois  minutes,  et  le  total  maximum  a été  de 
dix;  deux  des  cas  étaient  légers,  deux  étaient  de  moyenne  intensité;  l’un 
de  ces  derniers  avait  résisté  à la  médication  par  le  bromure  potassique. 
Aussi,  en  l’absence  d’indication  causale  particulière,  je  conseille  de  recou- 
rir d’emblée  aux  pulvérisations  d’éther.  Quel  que  soit  le  traitement,  l’ali- 
mentation doit  être  réparatrice,  et  l’exercice  en  plein  air,  le  séjour  à la 
campagne  doivent  être  sérieusement  recommandés  ; si  l’enfant  est  menacé 
ou  entaché  de  scrofule,  on  le  mettra  à l’usage  de  l’huile  de  foie  de  morue. 
Enfin,  après  la  guérison,  les  bains  froids,  les  bains  de  mer  en  particulier, 
seront  avantageusement  prescrits.  Chez  les  femmes  grosses,  il  convient  de 
laisser  de  côté  l’opium  à hautes  doses,  le  tartre  stibié,  les  préparations 
arsenicales  et  les  composés  cyaniques. 


CHAPITRE  III. 

TÉTANOS  (1). 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Lorsque  la  puissance  excito-motrice  de  la  moelle  est  artificiellement 
élevée  à son  maximum,  les  mouvements  réflexes  .incoercibles  provoqués  par 
cette  hyperkinésie  présentent  trois  caractères  distinctifs  : ils  ont  la  forme  de 

(1)  Swan,  An  Essay  on  Telanus.  London,  1825.  — Hasper,  Iirankheiten  c 1er  Trope n- 
lamler.  Leipzig,  1831.  — Finckh,  Ueber  d.  sporadischen  Starrkrampf  der  Neugebornen. 
Stuttgart,  183o.  — Buzard  Curling,  Abhandlungen  über  dm  Telanus  (Deusche  Uébersetz. 
von  Moser).  Berlin,  1838.  — Romberg,  Todd,  Hasse,  loc.  cil.  - Capparelli',  Del  Tetano 
traumalico.  Bologna,  1855.  — Gimelle ,Dh  tétanos  ( Journal  de  méd.  de  Bruxelles,  1857). 
— Bertram,  De  tetano.  Berolini,  1861.  — De  Mirbeck,  Du  tétanos  chez  l’adulte,  thèse 
de  Strasbourg,  1862.  — Leyden,  Beitrage  sur  Pathologie  des  Telanus  (Virchow’ s ArcMv, 
XXM,  1863).  — Asson,  Sopra  il  tetano  traumatico  (Giorn  veneto  di  sc.  med.,  1866).  — 
Spitzer,  Zur  Lehre  des  Telanus  traumaticus  (Wiener  med.  Wochens.,  1867).  — Latii., 
Du  tétanos,  etc.  (Revue  de  médecine  milit.,  1867).  - Thomas,  Zur  GasuUik  des  Starr- 
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contractions  continues  (toniques)  qui  maintiennent  les  parties  dans  une 
position  fixe;  ils  persistent  avec  une  force  sensiblement  égale  aussi  long- 
temps que  le  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle  n’est  point  épuisé  par 
son  exagération  môme;  I intensité  et  la  généralisation  des  phénomènes  con- 
vulsifs sont  en  rapport  direct  avec  l’accroissement  de  l’excitabilité  du 
centre  spinal,  mais  elles  n’ont  aucune  relation  avec  l’intensité  ou  l’étendue 
de  l’excitation  initiale,  c’est-à-dire  qu’une  excitation  très-limitée  àla  péri- 
phérie provoque  dans  ces  conditions  des  secousses  toniques  généralisées. 
En  raison  des  particularités  qui  les  distinguent,  ces  mouvements  ont  reçu 
un  nom  spécial,  ce  sont  des  crampes  tétaniques  ( crampes  réflexes  de 
Ludwig).  Des  convulsions  absolument  semblables  caractérisent  la  névrose 
de  motilité  connue  sous  le  nom  de  tétanos;  il  y a entre  le  tétanos  expé- 
rimental et  le  pathologique  une  autre  analogie  qui  est  l’exagération 
subite  et  momentanée  de  la  crampe  sous  l’influence  de  la  plus  légère 
excitation;  de  là  les  secousses  toniques  réflexes  qui  interrompent  par 
instants  l’uniformité  de  l’état  tétanique.  Cette  similitude,  qui  révèle  le 
mode  pathogénique  .du  tétanos  (expression  de  l’accroissement  maximum 
de  la  force  excito-motrice  de  la  moelle),  n’est  pas  bornée  aux  phénomènes 
symptomatiques,  elle  se  retrouve  dans  les  causes  des  deux  états.  Le 
physiologiste  produit  le  tétanos  expérimental  en  agissant  directement  sur 
la  substance  grise  spinale,  siège  de  la  propriété  excito-motrice,  au  moyen 
de  certains  procédés  d’électrisation  ou  de  certains  poisons  (strychnine, 
brucine,  picrotoxine)  qui  amènent  rapidement  l’exaltation  maximum  de 
l’excitabilité;  ou  bien  il  agit  indirectement  et  à distance  sur  le  centre 
excito-moteur  en  soumettant  à une  irritation  forte  et  continue  un  nerf  cen- 
tripète. Dans  ce  cas,  l’effet  est  plus  tardif,  mais  il  n’est  pas  moins  cer- 
tain; sous  l’influence  de  cette  excitation,  incessamment  transmise  à la 
moelle,  la  crampe  tétanique  survient  fatalement.  Direct  dans  le  premier 
mode  expérimental,  le  tétanos  est  réflexe  dans  le  second.  Or  le  tétanos 

; m,  ’ ;~*.Y 

rampfes  (Wiener  med.  Presse,  1867).  — Don  Martin  de  Pedro,  Nueva  Doctrina  acerca 
del  Tétanos  y de  su  Curacion.  Madrid,  1869. 

Guttmann,  Zur  Aetiologie  des  Tetanus  ( Arch . f.  Psychiatrie,  1868).  — Ogi.e,  Prit- 
and  for.  med.-chir.  Review,  1868.  — Liiciani,  Analisi  fisio-patologicà  del  Tetano  ( Rivista 
clin,  di  Bologna,  1868).  — Reynolds,  Case  of  tetanus  (Boston  med.  and  surg.  Journal, 

1868) .  — Wunderi.ich,  Bemerkungen  zu  zwci  Genesungsfüllen  von  Tetanus  (Arch.  der 
Heilkunde , 1869).  — Arnold,  Zur  Casuistik  des  Tetanus  (Würlemb.  med.  corresp.  Blatt., 

1869) .  — Rupbecht,  Ueber  den  Tetanus.  Berlin,  1870. — Arloing  et  Tripier, Expériences 
relatives  à la  patliôgénie  du  tétanos  (Gaz.  mèd.  Paris,  1870).  — Lange,  Zwei  Fiille  von 
Tetanus  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1870).  — Dessi-Caboni,  Sut  tetano  (Lo  Sperimentale , 

1870) .  — Heller,  Bleistückchen  im  Nervus  ischiadicus  (Virchow’s  Archiv,  1870). 
Kussmaul,  Ueber  rheumatischen  Tetanus  und  rheumatische  tonische  Krampfe,  welche 
mit  Albuminurie  verlàufen  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871).  — Lange,  Forelaesninger 
over  Rygmarvens.  Patologi.  Kjobenliavn,  1871. 
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morbide  n’a  pas  d’autres  conditions  étiologiques;  il  est  provoqué  directe- 
ment par  les  poisons  qui  irritent  le  système  excito-moteur  (tétanos 
toxique),  ou  bien  il  succède,  comme  phénomène  réflexe,  à certaines 
excitations  périphériques  qui  sollicitent  efficacement  la  motricité  de 
la  moelle,  en  raison  de  la  durée  ou  de  l’énergie  de  leur  action  (tétanos 
réflexe). 

Connue  l’empoisonnement  par  les  substances  tétanisantes  est  assez 
rare,  le  tétanos  réflexe  est  en  somme  de  beaucoup  le  plus  fréquent; 
les  excitations  centripètes  qui  lui  donnent  naissance  sont  de  deux  ordres, 
elles  résultent  du  traumatisme  (tétanos  traumatique)  ou  de  l’action  du 
froid  sur  les  nerfs  périphériques  (tétanos  a frigore).  Toutes  les  plaies 
n’exposent  pas  également  à cet  accident;  les  plus  redoutables  sont  les 
petites  plaies  avec  corps  étranger,  les  lésions  des  nerfs  eux-mêmes,  ou  leur 
simple  irritation  par  une  action  traumatique  vraiment  insignifiante,  telles 
que  les  piqûres,  les  éraillures  des  doigts,  les  excoriations  des  orteils  par 
une  chaussure  mal  faite,  etc.  ; on  a vu  l’extraction  des  dents,  la  saignée, 
la  perforation  des  oreilles  déterminer  l’explosion  de  la  maladie.  Le  siège 
des  plaies  aune  influence  positive;  on  peut  ranger  en  série  décroissante 
celles  des  extrémités,  celles  du  visage  et  celles  des  organes  génitaux; 
plusieurs  fois  déjà  l’ovariotomie  a été  suivie  de  tétanos,  et  l’on  sait  que  la 
castration  chez  le  cheval  peut  avoir  le  même  effet.  L’action  tétanisante 
du  traumatisme  persiste  jusqu’à  la  cicatrisation  complète,  et  lui  survit 
même  quelque  peu;  c’est  seulement  alors  que  la  convulsion  réflexe  n’est 
plus  à craindre;  le  danger  particulier  de  la  cicatrisation  peut  être  expliqué 
par  la  compression  que  font  subir  aux  filets  nerveux  le  rapprochement  et 
l’adhésion  des  lèvres  de  la  plaie.  Au  tétanos  traumatique  selrattache,  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  le  tétanos  des  nouveau-nés  (tetanus,  trismus 
neonatorum)-,  il  est  amené  par  les  lésions  accidentelles  ou  pathologiques 
delà  région  ombilicale  au  moment  de  la  chute  du  cordon;  en  l’absence 
de  cette  cause,  la  maladie  résulte  de  l’action  du  froid,  auquel  les  nouveau- 
nés  sont  particulièrement  exposés. 

Le  tétanos  a frigore  a souvent  été  décrit  sous  le  nom  fort  impropre  de 
tétanos  rhumatismal  ; on  l’a  encore  appelé  tétanos  spontané,  bien  qu’il 
n’ait  aucune  spontanéité  et  qu’il  soit  un  phénomène  réflexe  au  même  titre 
que  le  tétanos  traumatique.  C’est  dans  les  pays  et  dans  les  saisons  qui  pré 
sentent  un  grand  écart  thermique  entre  la  nuit  et  le  jour  que  le  tétanos 
a frigore  est  le  plus  commun  ; de  là  sa  fréquence  dans  les  contrées  tropi- 
cales, et  sa  prédominance,  en  nos  climats  tempérés,  pendant  les  mois 
d’août  et  de  septembre.  Le  sommeil  en  plein  air  sur  le  sol  humide,  sur- 
tout pendant  la  nuit,  le  repos  dans  un  lieu  froid  après  un  exercice  vio- 
lent, l’impression  subite  de  l’eau  froide  sur  le  corps  en  sueur,  sont  les  cir- 
constances les  plus  propres  au  développement  du  tétanos. 

Il  s (‘coule  ordinairement  un  certain  temps  entre  l’action  de  la  cause  et 

JACCOUD.  — Path.  int.,  3°  édit. 


30 


/i6G  NÉVROSES  SPINO-BULBAIRES. 

l’apparition  des  premiers  symptômes  du  mal,  et  dans  ces  cas-là  le  méca- 
canisme  pathogénique  par  acte  réflexe  pourrait  à la  rigueur  être  contesté; 
mais  il  est  certains  faits  qui  le  démontrent  sans  réplique,  et  dont  l’enseigne- 
ment peut  être  généralisé.  Tel  le  nègre  dont  parle  Bardeleben  ; il  se  blesse 
au  pouce  avec  un  fragment  de  porcelaine,  et  un  quart  d’heure  après  il 
meurt  de  tétanos;  tel  l’enfant  américain  dont  parle  de  Mirbeck;  il  était  en 
sueur  lorsque  son  compagnon  de  jeu  lui  jette  sur  la  poitrine  un  verre  d’eau 
très-froide;  le  spasme  se  déclara  immédiatement,  et  au  troisième  jour 
l’enfant  était  mort.  Les  deux  causes  déterminantes  de  la  maladie,  le  trau- 
matisme et  le  froid,  sont  souvent  réunies,  notamment  chez  les  blessés  de 
guerre;  dans  ces  conditions  complexes,  l’influence  du  froid  paraît  vrai- 
ment nécessaire  pour  susciter  la  maladie,  car  il  est  d’observation  que  les 
blessés  qui  ont  échappé  à cette  cause  additionnelle  sont  atteints  en  beaucoup 
moins  grand  nombre.  C’est  cette  corrélation  entre  les  deux  causes  qu’a 
voulu  exprimer  Bardeleben  en  disant  que  la  plaie  est  la  cause  prédispo- 
sante, et  le  refroidissement  la  cause  occasionnelle  du  tétanos.  — Les 
nègres  et  les  Indiens  de  l’Amérique  ont  une  prédisposition  incontestable, 
ils  sont  atteints  par  les  influences  pathogéniques  les  plus  légères. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

La  situation  est  à peu  près  la  même  que  pour  la  chorée  ; les  lésions 
n’ont  rien  qui  soit  exclusivement  propre  à la  maladie;  d’un  autre  côté, 
le  développement  instantané  des  phénomènes  tétaniques,  et  la  possibilité 
de  leur  disparition,  ne  permettent  guère  d’assigner  à ces  lésions  un  ca- 
ractère primitif.  Ce  sont  vraisemblablement  des  altérations  secondaires, 
ainsi  que  Rokitansky  et  Demme  l’ont  eux-mêmes  établi;  un  des  faits  rap- 
portés par  ce  dernier  observateur  est  très-probant  à cet  égard,  car  la  lé- 
sion a été  suivie  depuis  les  nerfs  centripètes  jusque  dans  les  cordons  pos- 
térieurs; elle  consiste  dans  la  prolifération  de  la  névroglie,  c’est  une 
sclérose  au  début,  et  elle  est  distribuée  tantôt  uniformément  sur  une 
certaine  étendue,  tantôt  en  noyaux  disséminés  irrégulièrement  (obscrva- 


(1)  Lepelletier,  Revue  médicale , IV,  1827.  — Friedreich,  De  tetano  traumatlco.  Be- 
rolini,  1837.  — Froriep,  N eue  Nothen,  1837.  — Demme,  Beitrdge  %ur  palli.  Anal,  des 
Tetanus.  Leipzig  und  Heidelberg,  1859.  — Haschek,  Oesterreicli.  Zeils.  f.  prakt.  Ileil- 
kunde,  1861.  — Rokitansky,  Leyden,  loc.  cit.  — Wunderiich,  Archiv  der  Heilkunde , 
1862.  — Griesingeu,  Eodem  loco,  1862.  — Lockiiart  Clarke,  The  [ Lancet , 1864.  — 
Med.  Times , 1865. 

Dickinson,  Description  of  tlie  spinal  cord  in  a case  of  traumatlc  tetanus  (Med. -dur. 
Transaet.,  1868).  — Allbutt,  On  the  change  of  spinal  cord  in  tetanus  (Transact.  of  the 
path.  Soc.,  1871).  — Joffroy,  Gflî.  méd.  Paris,  1871. 
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lion  de  Wunderlich,  1862).  A ces  altérations,  parfaitement  connues  en 
elles-mêmes  et  clans  leurs  rapports  avec  le  tétanos  depuis  les  travaux  de 
Rokitansky,  Demme  et  Wagner,  il  convient  d’ajouter  la  dégénérescence 
"ranuleuse  des  cellules  de  la  moelle  signalée  plus  récemment  par  Lockhart 
Clarke.  D’après  lui,  cette  dernière  lésion  est  constante,  c’est  un  point 
que  l’observation  ultérieure  devra  élucider;  mais  les  altérations  de 
la  névroglic  peuvent  manquer  totalement,  ainsi  que  le  prouvent  les  faits  de 
Leyden.  — Les  auteurs  plus  anciens  ont  indiqué  un  grand  nombre 
d’autres  désordres  dans  les  centres  nerveux,  mais  ce  sont  là  des  lésions 
contingentes  et  accessoires,  sans  relation  certaine  avec  le  tétanos;  une 
seule  exception  doit  être  faite  pour  une  altération  qui  n’est  pas  plus  con- 
stante que  les  précédentes,  mais  dont  les  rapports  avec  la  maladie  ne  peu- 
vent être  mis  en  doute  ; je  veux  parler  de  l’inflammation  du  névrilème 
constatée  par  Lepelletier  et  Froriep,  et  suivie  par  eux  depuis  les  nerfs 
voisins  de  la  plaie  jusqu’à  la  moelle. 


SYMPTOMES  (1). 

A moins  que  le  tétanos  n’éclate  immédiatement  après  l’action  de  la  cause 
qui  l’engendre,  la  maladie  confirmée  est  annoncée  par  quelques  phéno- 
mènes prodromiques;  quelques-uns  d’entre  eux  sont  communs  à toutes  les 
variétés,  ce  sont  les  douleurs  et  la  roideur  cervico-dorsales.  Dans  le  tétanos 
a frigore  on  observe  souvent  ün  malaise  général  avec  léger  mouvement  fé- 
brile, et  ces  symptômes  rapprochés  des  douleurs  de  la  nuque  simulent  une 
attaque  de  rhumatisme.  Dans  le  tétanos  traumatique,  des  modifications  du 
côté  de  la  plaie  précèdent  ordinairement  l’invasion  des  accidents  spasmo- 
diques; la  suppuration  tarit  ou  change  de  caractère,  le  travail  cicatriciel 
s’arrête,  la  plaie  est  plus  douloureuse,  et  ces  douleurs  prennent  la  forme 
d’irradiations  ascendantes. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  convulsion  tétanique  débute  dans  la 
sphère  de  la  branche  motrice  de  la  cinquième  paire  ; les  mâchoires  sont 
serrées  par  la  contraction  tonique  des  ptérygoïdiens  internes  et  des  massé- 
ters  ( Irismus ),  et  ce  symptôme  est  le  signal  du  déchaînement  redoutable  de 
l’excitabilité  spinale  ; bientôt  la  tête  est  renversée  par  le  spasme  des  mus- 
cles cervicaux  postérieurs,  et  la  crampe  du  pharynx  rend  la  déglutition  dif- 
ficile ou  impossible.  C’est  là,  dans  la  marche  de  la  névrose,  une  première 
étape  à laquelle  elle  reste  limitée  pendant  un  temps  variable;  il  est  très- 
rare  que  le  spasme  ait  un  autre  siège  initial,  cela  ne  se  voit  guère  que  dans 

(1)  Wunderlich,  Demerkungen  bel  einetn  Faite  von  spontanem  Tetanus  ( Archiv  der 
Heilkunde,  1861).  — Eodem  loco,  1862.  — Griesinger,  toc.  elt.  — Güntz,  Temperatur- 
Beobachtungen  am  Tetanus  {AU g.  Wiener  med.  Zeit.,  1862).  — Leyden,  loc.  cit. 
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le  tétanos  traumatique,  qui  débute  parfois  exceptionnellement  par  les  mus- 
cles mêmes  de  la  région  blessée.  La  crampe  se  généralise  aux  nerfs  moteurs 
bulbaires;  les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas  d’ordinaire  aussi  violemment 
convulsés  que  ceux  de  la  mâchoire  et  de  la  nuque,  néanmoins  leur  contrac- 
tion est  suffisante  pour  distendre  vers  la  périphérie  les  traits  du  visage,  qui 
prend  ainsi  une  expression  étrange  dont  le  degré  le  plus  accentué  est  connu 
sous  le  nom  de  rire  sardonique  ; ce  rire,  tout  mécanique,  produit  par  la 
distension  violente  des  commissures  des  lèvres,  est  d’autant  plus  pénible 
à voir  qu’il  contraste  d’une  façon  lamentable  avec  les  douleurs  atroces  qui 
font  gémir  le  patient.  Des  régions  cervico-faciales,  la  crampe  s’étend  aux 
muscles  du  tronc  et  des  membres,  et  le  malade  est  immobilisé,  impuissant 
et  rigide,  parle  despotisme  absolu  de  la  puissance  spinale.  Le  spasme  des 
muscles  abdominaux  rétracte  le  ventre  et  en  fait  disparaître  la  saillie;  celui 
des  muscles  intercostaux  et  des  élévateurs  du  thorax  apporte  une  entrave 
redoutable  à l’exécution  des  mouvements  respiratoires,  qui,  au  bout  de  quel- 
que temps,  ne  peuvent  plus  être  accomplis  que  par  le  diaphragme  ; les 
sphincters  sont  souvent  pris,  de  là  une  constipation  et  une  rétention  d'urine 
plus  ou  moins  complètes. 

La  contraction  des  muscles  du  tronc  peut  être  équilibrée;  de  sorte  que  le 
corps  est  fixé  dans  l’extension  droite  ; mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  l’ac- 
tion de  certains  groupes  musculaires  est  prédominante,  et  le  tronc  est 
maintenu  renversé, -soit  en  arrière  ( ppisthotonos ),  ce  qui  est  le  plus  fré- 
quent, soit  en  avant  ( emproslholonos ),  et  plus  rarement  sur  un  côté  (pleu- 
roslhotonos).  Les  membres  supérieurs  sont  ordinairement  entraînés  dans 
la  flexion,  et  les  inférieurs  sont  maintenus  dans  l’extension;  cette  diffé- 
rence est  l’expression  d’un  fait  général  qui  a été  établi  par  les  travaux 
d’Engelhardt,  de  iïarless,  de  Budge  et  de  Volkmann  : l’excitabilité  des 
diverses  fibres  motrices  dans  l’intérieur  de  l’axe  spinal  n’est  point  égale 
sur  tous  les  points  ; dans  la  moelle  lombaire,  c’est  l’excitabilité  des  nerfs 
d’extension  qui  domine,  tandis  que  dans  la  moelle  cervicale  c’est  l’excita- 
bilité des  nerfs  de  flexion  qui  tient  la  première  place. 

La  rigidité  tétanique  n’est  pas  uniforme;  au  début  de  la  maladie  elle 
présente  des  rémissions  qui  peuvent  aller  jusqu’à  un  relâchement  momen- 
tané complet,  et,  plus  tard,  alors  même  que  les  muscles  ne  reviennent  plus 
à la  laxité  normale,  ils  éprouvent  encore  de  temps  en  temps  une  détente 
marquée.  Des  phénomènes  opposés  rompent  l'uniformité  du  tétanisme,  ce 
sont  des  spasmes  paroxystiques  subits  qui  portent  à son  maximum  la  con- 
traction des  muscles.  C’est  pendant  ces  secousses  que  la  face  devient  hi- 
deusement grimaçante,  que  le  tronc  est  brusquement  soulevé  au-dessus 
du  lit,  de  sorte  que  le  malade,  plié  en  arc,  n’a  d’autre  point  d’appui  que 
l’occiput  et  le  sacrum  ou  même  les  talons  ; c’est  à ce  moment  aussi  que 
les  douleurs  dont  les  muscles  convulsés  sont  le  siège  atteignent  leur  plus 
vive  acuité.  Ces  crampes  sont  parfois  assez  violentes  pour  produire  la  rup- 
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ture  des  muscles,  et  la  langue  peut  être  divisée,  si  elle  est  projetée  entre 
les  dents  au  moment  de  l’exacerbation  du  trismus.  Si  l’on  songe  que  l’in- 
dividu tétanisé  est  exactement  dans  la  même  situation  qu’un  animal  soumis 
à l’action  de  la  strychnine,  on  concevra  facilement  quelles  sont  les  causes 
qui  déterminent  ces  accès  ; ici  comme  là,  ce  sont  des  secousses  réfiexes  que 
provoque  la  plus  légère  excitation  ; l’attouchement  de  la  peau,  l’insufflation 
sur  un  point  des  téguments,  l’ébranlement  du  lit,  suffisent  pour  amener 
le  paroxysme;  il  en  est  de  même  des  tentatives  de  mouvement  volontaire 
faites  par  le  malade;  bien  plus,  la  simple  intention  du  mouvement  agit 
comme  excitation  efficace  sur  le  système  excito- moteur,  et  en  suscite  la 
réaction  additionnelle.  Dans  l’intervalle  de  ces  accès,  le  patient  est  dans  une 
situation  relativement  meilleure  ; si  quelques  muscles  sont  totalement  re- 
lâchés, il  peut  les  mouvoir  à son  gré  ; la  déglutition,  l’ articulations  des  sons, 
la  respiration,  sont  un  peu  plus  libres,  et  les  douleurs  perdent  de  leur  vio- 
lence; la  facilité  avec  laquelle  les  paroxysmes  sont  reproduits,  la  fré- 
quence de  leur  retour,  le  degré  et  l’étendue  de  la  crampe  réflexe,  don- 
nent dans  chaque  cas  particulier  la  mesure  exacte  de  la  gravité  du  mal. 

Les  fonctions  cérébrales  restent  intactes  aussi  longtemps  que  la  gène  de 
la  respiration  ne  produit  pas  l’état  asphyxique,  mais  la  calorification  et 
la  circulation  sont  troublées  dès  les  premières  phases  de  la  maladie. 
Leyden,  Billroth  et  Fick  ont  démontré  expérimentalement  que  les  con- 
tractions toniques  des  muscles,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  produisent  une 
élévation  de  la  température  générale;  ce  fait  n’est  pas  moins  vrai  pour  le 
tétanos  pathologique,  et  les  observations  de  Wunderlich,  Griesinger, 
Gunlz,  Leyden,  établissent  que  l’accroissement  de  la  chaleur  est  un  sym- 
ptôme constant  de  la  maladie,  et  que  le  degré  de  cet  accroissement  peut 
être  aussi  élevé  que  celui  qui  caractérise  les  fièvres  et  les  phlegmasies; 
de  sorte  que  le  tétanique  succombe  avec  une  température  organique  de 
40  à 42  degrés,  tout  comme  l’individu  qui  meurt  de  fièvre  typhoïde  ou 
de  méningite  franche.  Deux  caractères  distinguent  l’élévation  thermique 
du  tétanos  de  celle  des  maladies  fébriles;  elle  ne  présente  pas  l’exacerba- 
tion régulière  du  soir,  et,  en  revanche,  elle  subit  une  augmentation  tem- 
poraire dans  le  cours  de  chacun  des  accès. _Ce  n’est  pas  au  moment  même 
du  début  de  l’accès  que  l’accroissement  a lieu  ; alors,  au  contraire,  pendant 
les  deux  premières  minutes,  il  y a une  petite  chute  de  2 à 5 dixièmes  de 
degré;  mais  quand  le  paroxysme  tétanique  est  établi,  la  température  s’élève 
au-dessus  de  son  chiffre  primitif,  par  une  ascension  dont  le  degré  et  la 
durée  sont  directement  proportionnels  à 1 intensité  et  à la  persistance 
de  la  contraction.  Ces  laits  pathologiques  sont  en  harmonie  parfaite 
avec  les  recherches  expérimentales  de  Béclard  et  de  Ziemssen,  les- 
quelles ont  démontré  que  les  muscles  en  contraction  tonique  émettent 
plus  de  chaleur  (pie  dans  la  contraction  clonique  (alternatives  de  con- 
traction et  de  relâchement  complet).  Dans  les  premières  heures  qui 
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suivent  la  mort,  la  température  des  cadavres  subit  une  nouvelle 
augmentation  qui  peut  dépasser  2 degrés  et  demi  (Wunderlich,  Leyden). 
Avec  la  calorification  anormale  coïncident  deux  autres  phénomènes 
morbides  : I’accélération  du  pouls,  qui  marche  comme  la  tempéra- 
ture, augmentant  ou  diminuant  avec  elle,  et  la  production  de  sueurs 
abondantes,  qui  amènent  quelquefois  une  éruption  miliaire  plus  ou  moins 
étendue.  D’après  les  données  de  l’expérimentation,  on  a attribué  l’aug- 
mentation de  chaleur  du  tétanos  au  spasme  des  muscles  qui  équivaut  à 
un  travail  continu;  il  se  peut,  en  effet,  que  ce  symptôme  n’ait  pas  d’autre 
cause,  mais  la  chose  n’est  pas  certaine.  Les  changements  de  la  sécrétion 
cutanée  et  de  l’action  du  cœur  impliquent  l’intervention  du  système  ner- 
veux sympathique,  et  je  trouve  la  justification  des  réserves  que  j’exprime 
sur  ce  point  dans  une  autopsie  de  Griesinger,  qui,  chez  un  tétanique,  a 
constaté,  avec  une  anémie  du  foie  et  de  la  rate,  une  intumescence  des  pla- 
ques dePeyer,  immédiatement  au-dessus  de  la  valvule,  et  une  obstruction 
des  pyramides  rénales  par  des  cylindres  récents.  11  serait  prématuré  sans 
doute  d’accepter  l’opinion  de  Roser  et  de  Richardson,  qui  regardent  le 
tétanos  comme  une  maladie  spécifique  infectieuse  ; mais  si  les  observa- 
tions semblables  à celles  de  Griesinger  se  multiplient,  il  faudra  bien  re- 
connaîfre  que  le  système  excito-moteur  n’est  pas  seul  en  cause,  et  que  le 
sympathique  a une  part  dans  la  production  des  phénomènes  morbides.  Il 
importe  en  outre  de  se  rappeler  que  Rrodie,  après  l’ablation  de  la  cin- 
quième et  de  la  sixième  vertèbre  du  cou  et  la  dilacération  de  la  partie 
inférieure  de  la  moelle  cervicale,  a observé  une  température  de  44  degrés, 
quoiqu’il  n’y  eût  pas  trace  de  crampe  tétanique. 

La  marche  du  tétanos  est  continue  ou  rémittente  ; dans  le  premier  cas, 
les  malades  sont  ordinairement  tués,  au  bout  de  quelques  jours,  par 
l’asphyxie  qui  résulte  de  l’immobilité  du  thorax;  dans  le  second  cas,  la 
terminaison  fatale  est  de  beaucoup  retardée  par  les  rémissions;  la  durée 
totale  peut  dépasser  trois  ou  quatre  semaines  ( tétanos  chronique),  et  la 
mort  est  produite  par  épuisement  nerveux  et  par  inanition,  aussi  souvent 
au  moins  que  par  asphyxie.  Le  tétanos  toxique  et  celui  des  nouveau-nés 
ont  une  durée  beaucoup  plus  courte  que  les  autres  formes,  et  la  mar- 
che de  la  maladie  est  en  tout  cas  plus  rapide  dans  les  pays  chauds.  Des 
faits  non  douteux  démontrent  que  le  tétanos  peut  tuer  en  quelques  mi- 
nutes; il  faut  admettre,  dans  ces  cas-là,  que  la  crampe  porte  d’abord  sur 
le  diaphragme  et  l’ensemble  des  muscles  respirateurs.  — La  guérison  est 
rare,  surtout  dans  le  tétanos  traumatique  et  dans  celui  des  nouveau-nés; 
le  tétanos  dit  spontané,  afrigore , est  celui  qui  offre  les  meilleures  chances, 
néanmoins  les  guérisons  y sont  assez  peu  fréquentes  pour  qu’on  les  enre- 
gistre avec  soin  comme  des  succès  exceptionnels.  Celte  heureuse  termi- 
naison est  annoncée  par  la  longueur  des  rémissions,  par  le  retour  du 
sommeil  et  de  la  liberté  des  mouvements;  les  rechutes  sont  extrêmement 
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faciles,  aussi  le  convalescent  doit-il  être  rigoureusement  préservé  de  tout 
refroidissement,  de  toute  excitation  vive;  même  dans  les  cas  les  plus  heu- 
reux, le  rétablissement  n’est  complet  qu’au  bout  d’un  temps  assez  long; 
des  semaines,  des  mois  peuvent  s’écouler  avant  que  les  muscles  aient 
recouvré  leur  souplesse  naturelle,  et  tant  qu’on  n’en  est  pas  là,  la  guéri- 
son ne  doit  pas  être  tenue  pour  assurée. 


DIAGNOSTIC. 


Les  maladies  des  centres  nerveux,  les  méningites  entre  autres,  peuvent 
déterminer  des  crampes  toniques  qui  ont  été  parfois  désignées  sous  le 
nom  impropre  de  tétanos  symptomatique  ; on  a longtemps  basé  le  diagnos- 
tic sur  la  fièvre  et  l’élévation  de  température  que  l’on  croyait  manquer 
dans  le  tétanos  vrai;  l’observation  contemporaine  a révélé  l’erreur,  mais 
les  signes  suivants  méritent  réellement  le  nom  de  signes  différentiels  : 
les  crampes  létaniformes  sont  partielles;  alors  même  qu’elles  sont  accrues 
sous  l’influence  des  excitations,  elles  ne  sont  pas  transformées  en  un 
spasme  général;  il  n’y  a pas  d’exacerbation  paroxystique;  bref,  l’excitabi- 
lité réflexe  de  la  moelle,  bien  qu’exaltée  sur  un  point,  n’a  *pas  la  puis- 
sance incoercible  et  illimitée  qui  caractérise  le  tétanos  ; en  outre,  la  crampe 
est  rapidement  remplacée  par  la  paralysie.  Je  ne  dis  rien  des  troubles  des 
fonctions  sensorielles  et  intellectuelles,  parce  que  s’ils  décèlent  d’emblée  la 
méningite  cérébrale,  ils  manquent  dans  la  méningite  spinale  aussi  bien 
que  dans  le  tétanos.  Le  diagnostic  ne  peut  alors  être  fondé  que  sur  les 
considérations  précédentes  ou  sur  l’observation  méthodique  de  la  chaleur; 
le  tétanos  ne  présente  pas  l’ascension  vespérale  et  la  chute  matinale  régu- 
lières qui  appartiennent  à toutes  les  maladies  à cycle  thermique  défini; 
les  maxima  se  montrent  le  matin,  dans  la  journée  aussi  bien  que  le  soir; 
il  se  peut  même  que  les  minima  tombent  à ce  moment-là,  tout  dépend  de 
l’heure  des  paroxysmes  convulsifs.  — Les  crampes  tétaniformes  par- 
tielles sont  parfois  indépendantes  de  toute  maladie  cérébro-spinale  ; elles 
se  présentent  comme  spasmes  toniques  essentiels,  et  occupent  le  plus  or- 
dinairement alors  la  branche  motrice  du  trijumeau,  donnant  ainsi  lieu  à 
un  trismus  non  tétanique  ( crampe  masticatoire  de  Romberg).  Les  carac- 
tères qui  viennent  d’être  exposés  sont  de  tous  points  applicables  au  dia- 
gnostic différentiel  de  ce  phénomène,  d’ailleurs  assez  rare;  on  peut  y 
ajouter  l’absence  d’élévation  thermique,  la  longue  durée  et  l’innocuité  des 
accidents. 
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TRAITEMENT  (1). 

Dans  le  tétanos  traumatique,  I’indication  causale  est  remplie  par  l’ex- 
traction des  corps  étrangers,  par  le  traitement  méthodique,  quelquefois 
par  l’agrandissement  de  la  plaie,  enfin  par  la  section  du  nerf  intéressé. 
Dans  le  tétanos  toxique  produit  par  la  strychnine  ou  la  brucine,  l’indica 
lion  est  très-nette;  il  faut  administrer  un  vomitif  pour  débarrasser  l’orga- 
nisme de  la  portion  de  substance  qui  n’est  pas  encore  absorbée,  puis 
donner  les  agents  qui  peuvent  atténuer  l’effet  du  poison,  savoir,  le  chlore, 
le  brome  et  l’iode.  Mais  cette  indication  reste  théorique;  quand  le  tétanos 
éclate,  l’absorption  est  effectuée,  il  n’y  a rien  à attendre  du  vomitif,  et  il 
est  aussi  trop  tard  pour  les  antidotes  précédents,  puisque  les  recherches 
de  Donné  ont  établi  qu’ils  n’agissent  que  dans  les  dix  minutes  qui  suivent 
l’ingestion  de  la  substance  toxique.  Le  tétanos  ainsi  produit,  malgré  la 
spécificité  de  sa  cause,  ne  fournit  donc  pas  d’indication  causale  particu- 
lière, et  le  traitement  est  réduit  comme  dans  les  autres  formes  à l’indica- 
tion pathogénique.  — Le  rôle  considérable  que  joue  le  froid  dans  le 
développement  de  la  maladie,  lorsqu’elle  n’est  ni  traumatique  ni  toxique, 
justifie  le  traitement  par  les  bains  chauds  .ou  les  bains  de  vapeur,  lequel, 
malgré  son  caractère  empirique,  répond  en  réalité  h une  indication  causale 

(1)  Thibeaud,  Emploi  du  curare  dans  le  tétanos  ( Union  méd .,  1856).  — Yulpias,  De 
l’emploi  du  curare  comme  antidote  de  la  strychnine  et  comme  traitement  du  tétanos 
(Union  méd.,  1857).  — Chassàignac,  Tétanos  traumatique  traité  par  le  curare.  Guéri- 
son (Ga%,.  hôp.,  1859).  — Gintrac,  Tétanos  traumatique  traité  par  le  curare.  Insuccès 
(Gai.  hôp.,  1859):  — Polli,  Expériences  sur  l’action  du  curare.  Lugano,  1861.  — Yella, 
Traitement  du  tétanos  par  le  curare  (Compt.  rend.  Acad,  sc.,  1859).  — Debout,  De  la 
valeur  de  l’opium  à hautes  doses  dans  le  traitement  du  tétanos  spontané  (Bull,  de  thérap .. 
1861).  — Haughton,  On  the  use  of  Nicotine  in  tetanus  (Dublin  quart.  Journal,  1862). 

— Babington,  Tetanus  and  Nicotine  (Dublin  med.  Press,  1863).  — Df.mme,  leber  dus 
Curare  als  Heilmittel  beim  Tetanus  (Schweh.  Zeits.,  II,  1864).  — Lochner,  Aentl.  In- 
tellig.  Blatt,  1864-  — Matteucci,  Emploi  du  courant  électrique  continu  dans  le  cas  de  té- 
tanos (Comptes  rendus  Acad,  sc.,  1864)-  — Lemaire,  Bullet.  de  thérap.,  1864  (fève  de 
Cala  bar).  — Giraldès,  Union  méd.,  1864-  — Watson,  Bullet.  de  thérap.,  1857  (fève 
de  Calabar).  — Campbell,  The  Lancet,  1867  (fève  de  Calabar).  — Bourneyille,  De 
l'emploi  de  la  fève  de  Calabar  dans  le  traitement  du  tétanos  (Mouvement  médical,  186<, 
1868).  — Koerting,  De  medlcamenlis  quæ  in  tetano  curando  adhibita  sunt.  Bcrolini,  186. 

— Du  Cazal,  Du  curare  et  de  son  emploi  thérapeutique,  thèse  de  Strasbourg,  1867. 

A.  Voisin,  art.  Curare,  in  Nouveau  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  X,  1869. 

Fornet,  Beilrag  vu r Thérapie  des  Starrhrampfs.  Berlin,  1869.  G.u  de  i.a  Chartril. 
thèse  de  Montpellier,  1869.  — Bourneyille,  Gaz.  méd.  Paris,  1869.  — Fragala,  Dette va 
al  Prof.  Toscano  intorno  ad  al  tri  falti  che  confermano  I efficacia  dette  inieiioni  ipodei- 
miche  di  curaro  contro  il  tetano  (Il  Morgayni,  1869). 
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définie.  Il  est  certain  que  celte  médication  compte  quelques  succès. 
Romberg  et  d’autres  médecins  l’ont  repoussée  pour  la  raison  que  les 
manipulations  qu’elle  nécessite  sont  autant  d’excitations  qui  exaspèrentles 
spasmes,  mais  Masse  a constaté  que  cet  effet  est  temporaire,  et  qu’il  n’a 
lieu  qu’au  premier  moment,  c’est-à-dirc  lorsqu’on  saisit  le  malade  pour  le 
transporter.  Ces  bains,  qui  agissent  sans  doute  par  la  sudation  et  par  la 
modification  quelle  produit  sur  l’excitabilité  nerveuse,  doivent  être  pro- 
longés et  répétés  plusieurs  fois  dans  les  vingt-quatre  heures;  il  est  pru- 
dent de  ne  pas  les  employer  seuls  et  de  les  unir  à 1 une  des  médications 
internes. 

L’indication  pathogénique  est  très-nette,  il  faut  dompter  l’excitabilité 
motrice  de  l’appareil  spinal  ; mais,  en  raison  delà  violence  qu’elle  présente 
dans  le  tétanos,  les  moyens  les  plus  rationnels  sont  le  plus  souvent  impuis- 
sants à la  réprimer,  de  sorte  que  l’indication  est  vraiment  plus  facile  à for- 
muler qu’à  remplir.  L'opium  a bien  souvent  échoué,  mais  ces  insuccès  ne 
doivent  pas  faire  perdre  de  vue  les  services  réels  qu’il  a rendus  dans  quel- 
ques cas;  les  signes  d’une  action  favorable  sont  la  cessation  des  douleurs 
et  la  rémission  des  crampes  ; ces  phénomènes  indiquent  en  même  temps 
que  le  remède  doit  être  suspendu  ou  que  la  dose  doit  en  être  diminuée 
jusqu’au  retour  de  nouveaux  paroxysmes.  Ce  mode  d’administration  entre- 
coupée met  à l’abri  du  narcotisme,  qui  doit  être  soigneusement  évité  dans 
une  maladie  dont  le  principal  danger  est  l’asphyxie.  Si  le  malade  peut 
avaler,  on  donnera  l’opium  indifféremment  sous  forme  de  morphine,  d’ex- 
trait thébaïque  ou  de  laudanum  ; dans  le  cas  contraire,  on  aura  recours 
aux  lavements  ou  mieux  encore  aux  injections  hypodermiques  de  morphine. 
— Le  tabac  a produit  quelques  guérisons  (O’Reilly,  Iiaughton,  Babinglon)  ; 
on  administre  ordinairement  l’infusion  des  feuilles  par  la  bouche  ou  par 
le  rectum;  mais  comme  la  richesse  du  tabac  en  nicotine  est  extrêmement 
variable,  il  vaut  mieux,  à l’exemple  de  Iiaughton,  employer  la  nicotine  pure  ; 
dans  les  deux  cas  de  succès  qu’il  a fait  connaître,  celte  substance  a été 
donnée  à la  dose  de  deux  à trois  gouttes  par  jour  dans  quelques  grammes 
d’eau  et  de  vin.  — L’alcool  a réussi  plusieurs  fois  ; chez  deux  malades 
qui  ont  guéri,  Ilutchinson  l’a  employé  sous  forme  de  punch,  et  la  dose  a 
été  portée  jusqu’à  commencement  d’ivresse  ; l’un  de  ces  cas  se  rapporte 
au  tétanos  idiopathique,  l’autre  au  tétanos  traumatique. 

On  a cru  trouver  dans  le  curare  le  remède  infaillible  de  la  maladie  ; 
l’observation  a grandement  réduit  ces  espérances,  mais  elle  a montré  ce- 
pendant que  cette  médication  peut,  comme  les  autres,  avoir  ses  succès. 
Le  curare  est  administré  par  la  méthode  hypodermique  ou  par  la  méthode 
endermique  ; cette  dernière  serait  plus  efficace  d’après  les  observations 
deLoclmer;  on  fait  une  solution  de  5 centigrammes  de  curare  dans  100 
gouttes  d’eau,  et  l’on  injecte  chaque  jour  en  deux  fois  20  gouttes  de  ce 
liquide  dans  le  tissu  cellulaire,  ou  bien  l’on  applique  sur  une  région 
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dénudée  d’épiderme  un  polit  carré  de  linge  imbibé  de  10  gouttes  de  la 
solution,  et  1 on  recouvre  le  tout  avec  du  taffetas  gommé.  Si  les  accidents 
sont  très-intenses,  on  peut  donner  à l’intérieur  1 milligramme  de  curare 
toutes  les  deux  ou  trois  heures,  et  plus  encore,  car  les  expériences  remar- 
quables de  Voisin  et  Liouville  ont  établi  que  cette  substance  peut  être 
administrée  à des  doses  bien  supérieures  à celles  qui  ont  été  employées 
d’abord.  Dans  le  tétanos  en  particulier,  « on  peut  donner  d’emblée  la 
dose  de  un  décigramme  d’un  curare  de  force  moyenne,  et  dans  un  espace 
de  vingt-quatre  heures  injecter  sous  la  peau  un  autre  décigramme  à trois 
et  quatre  reprises  différentes  ».  — Depuis  quelques  années,  la  fève  de 
Calabar  a été  employée  dans  le  traitement  du  tétanos,  et  les  résultats 
obtenus  sont  vraiment  encourageants.  On  peut  donner,  comme  je  l’ai 
indiqué  à propos  de  la  chorée,  4 grammes  par  jour  d’une  teinture  faite 
avec  4 grammes  de  fèves  pour  30  grammes  d’alcool  rectifié,  et  cette  dose 
peut  être  graduellement  portée  au  double;  ou  bien  on  fait  prendre  l’ex- 
trait ou  la  poudre  de  fève  à la  dose  de  20  à 00  centigrammes  par  jour. 
L’extrait  peut  être  donné  sous  forme  pilulaire  d’après  la  formule  de 
Watson  : Extrait  de  fève,  00  centigrammes;  poudre  de  gingembre,  q.  s.  ; 
le  tout  pour  24  pilules;  on  en  donne  une  toute  les  deux  heures  ou  même 
toutes  les  heures,  selon  le  cas. 

Des  observations  déjà  .nombreuses  ont  prouvé  l’efficacité  de  Yhydrale 
de  chloml  tant  dans  le  tétanos  traumatique  que  dans  le  spontané;  dans 
les  deux  dernières  années,  j’ai  eu  la  satisfaction  de  guérir  ainsi  deux 
hommes  atteints  de  tétanos  a frigore.  Les  doses  quotidiennes  du  médica- 
ment ont  été  portées  jusqu’à  12  et  15  grammes. 

Quelques  médications  externes  ont  été  employées;  ce  sont  les  applica- 
tions permanentes  de  glace  sur  la  colonne  vertébrale,  et  la  galvanisation 
de  la  moelle  par  un  fort  courant.  Ce  mode  d’électrisation  épuise  rapide- 
ment l’excitabilité  spinale,  et  par  suite  fait  disparaître  la  convulsion  ; mais 
l’elfet  n’est  que  temporaire,  tandis  que  l’application  du  froid  a procuré 
des  guérisons  définitives. 
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NÉVROSES  DES  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES. 

Des  modifications  quantitatives  de  l’excitabilité  des  nerfs  sont  la  condi- 
tion pathogénique  univoque  de  cette  classe  de  névroses,  qui  se  divisent 
en  deux  groupes  naturels,  névroses  «le  sensibilité,  névroses  ale  motilité. 
Dans  chacun  de  ces  groupes,  la  modification  morbide  peut  consister  dans 
l’exagération  ou  dans  l’abolition  de  l’excitabilité;  de  là  la  division  non 
moins  naturelle  des  névroses  «le  sensibilité  en  hyperesthésies  et  anes- 
thésies, celle  des  névroses  de  motilité  en  IIYPERKINÉSIES  et  AKINÉSIES. 
Ces  expressions  s’entendent  d’elles-mêmes,  seul  le  terme  hyperesthésie 
exige  quelques  éclaircissements. 

L’ hyperesthésie  (exagération  de  l’excitabilité  des  nerfs  sensibles)  pré- 
sente deux  formes  : tantôt  la  sensation  anormale  résultant  de  l’hyper- 
esthésie ne  se  manifeste  que  lorsque  V activité  fonctionnelle  du  nerf  est 
■mise  enjeu,  et  elle  ne  survit  pas  à l’excitation  qui  lui  a donné  naissance; 
tantôt  elle  apparaît  d’elle-même,  spontanément,  en  l'absence  de  toute  ex- 
citation fonctionnelle,  et  elle  dure  aussi  longtemps  que  l’excitabilité  du 
nerf  n’est  pas  épuisée.  Dans  le  premier  cas,  la  sensation  n’est  anormale 
que  par  son  intensité,  qui  la  transforme  en  un  phénomène  de  douleur; 
dans  le  second  cas,  la  sensation  est  anormale,  non  plus  seulement 
par  son  degré,  mais  aussi  par  son  existence.  Pour  consacrer  celte  distinc- 
tion fondamentale,  j’appelle  la  première  forme  hyperesthésie  fonctionnelle, 
je  nomme  la  seconde  hyperesthésie  spontanée ; la  première  existe,  comme 
symptôme,  dans  un  grand  nombre  de  maladies;  la  seconde  constitue  et 
caractérise  physiologiquement  les  névroses,  connues  depuis  des  siècles 
sous  le  nom  de  névralgies.  Dans  ce  sens  particulier,  et  moyennant  cette 
entente  préalable,  on  peut  employer  comme  synonymes  les  termes  né- 
vralgie et  hyperesthésie  spontanée ; celte  qualification  de  spontanée  n’im- 
plique point,  qu  on  y prenne  garde,  l’absence  de  toute  cause  capable  de 
rendre  compte  de  l’anomalie  du  nerf,  elle  indique  seulement  que  cette 
anomalie  n’est  pas  liée  à l’exercice  de  la  fonction  de  sensibilité. 

Les  causes  de  l’hyperesthésie  non  fonctionnelle  ou  névralgique  sont 
lort  nombreuses;  elles  sont  de  trois  ordres,  savoir  : 1°  modifications 
intrinsèques  et  primitives  de  l’excitabilité  du  nerf  lui-même  sur  un  point 
quelconque  de  son  trajet  depuis  son  noyau  gris  d’origine  jusqu’à  ses 
expansions  terminales  ; 2°  lésions  extrinsèques  qui  agissent  directement, 
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ou  indirectement  par  action  réflexe;  3°  états  constitutionnels  qui  modi- 
fient l’excitabilité  nerveuse,  le  plus  souvent  par  l’intermédiaire  d’une 
altération  du  sang.  Ces  trois  chefs  comprennent  toute  l’étiologie  des  né- 
vralgies; le  premier  groupe  renferme  les  névralgies  primitives  dites  essen- 
tielles; les  deux  autres  contiennent  les  névralgies  secondaires  dites  sym- 
pathiques ou  symptomatiques.  Ici  encore  il  convient  de  préciser  le  sens 
des  mots,  afin  de  faire  cesser  une  confusion  regrettable;  il  faut  entendre 
par  névralgie  essentielle  celle  qui  dépend  d’une  altération  primitive  de 
l’excitabilité  du  nerf;  mais  il  ne  faut  pas  entendre  par  là  que  le  tissu  du 
nerf  ne  subit  aucune  modification  matérielle  et  que  sa  propriété  seule  est 
altérée;  dans  les  névralgies  essentielles  un  peu  anciennes,  la  modification 
est  probablement  constante,  encore  bien  qu’elle  ne  soit  pas  toujours  ap- 
préciable; ce  qui  est  positif,  c’est  que  Scliuh  (de  Vienne)  a trouvé  des 
lésions  microscopiques  dans  les  nerfs  qu’il  a réséqués  pour  guérir  des 
névralgies'  rebelles. 


CHAPITRE  PREMIER. 

HYPERESTHÉSIES. 

III&RAINE.  — HÉMICRANIE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 

La  douleur  céphalique,  qui  est  le  symptôme  fondamental  de  la  migraine, 
a ceci  de  particulier  qu’elle  provoque  des  sensations  anormales  dans  la 

(1)  Tissot,  Des.  nerfs  et  de  leurs  maladies,  in  Œuvres  complètes,  XI.  Paris,  1813.  — 
Muller,  Ueber  die  Car  des  halbseit.  Kopfwehs.  Frankfura.  M.,  1813.  — Prosper  Martin, 
Traité  de  la  migraine.  Paris,  1829.  — Piorrv,  in  Procédé  opératoire  à suivre  dans 
l’exploration  des  organes,  etc.  Paris,  1831.  — Labarraque,  Essai  sur  la  céphalalgie  et 
la  migraine,  thèse  de  Paris,  1837.  — Pelletan,  De  la  migraine  et  de  son  traitement. 
Paris,  1843.  — Wilkinson  King,  On  tlie  seat  of  Ileadaclic  ( London  med.  Gai.,  1834)-  — 
Sieveking,  On  chronic  and  periodical  Ileadache  (Med.  Times  and  Gai.,  1834)-  — Rom- 
berc,  Hasse,  loc.  cit.  — Du  Bois-Reymond,  Zur  Kennlniss  der  Ilemicranie  (Müller’ s Ar- 
chiv,  1860).  — Müllendorf,  Ueber  Ilemicranie  (Virchow’ s Archiv,  XLI,  1867). — Eii.en- 
bijrg  und  Landois,  Die  vasomolorischen  Nerven  (Wiener  med.  Wochens.,  1867).  — 
Barudel,  De  V hémicrânie,  etc.,  et  de  son  traitement  par  le  bromure  de  potassium 
(Rec.  de  mém.  de  méd.  milit.,  1867).  — Eulenburg  und  Guttmakn,  Die  Pathologie 
des  Sympathicus  (Griesinger's  Archiv,  1868). 

Wydler,  Die  Migraine  ist  eine  Angina,  etc.  Aarau,  1870.  — Senn,  De  la  migraine 
(Union  méd.,  1871). 
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sphère  des  nerfs  sensoriels,  et,  par  suite,  des  manifestations  réflexes  plus 
ou  moins  étendues  dans  le  système  nerveux  vasculaire  ou  viscéral.  Ces  phé- 
nomènes de  diffusion  ont  porté  Romberg  à interpréter  l'hémicrànie  comme 
une  névralgie  du  cerveau;  mais  la  conclusion  n’est  pas  rigoureuse,  et 
déjà  liasse  a fait  observer  avec  juste  raison  que  ces  symptômes  sont  éga- 
lement compatibles  avec  la  localisation  de  la  névrose  dans  les  branches 
du  trijumeau  qui  se  distribuent  aux  méninges  et  aux  os  du  crâne.  Depuis 
lors,  les  observations  de  du  Bois-Reymond  ont  fait  entrer  la  question  dans 
une  nouvelle  phase,  et  le  sympathique  cervical  est  généralement  regardé 
comme  le  siège  de  la  migraine;  mais  on  n’est  pas  fixé  sur  le  sens  de  la 
modification  subie  par  l’excitabilité  du  nerf.  D’après  les  phénomènes  qu’il 
a constatés  sur  lui-même,  du  Bois-Reymond  admet  une  exagération  de 
l’excitahilité;  elle  seule,  en  effet,  peut  rendre  compte  de  la  rétraction  de 
l’artère  temporale,  de  la  pâleur  du  visage,  de  la  dilatation  de  la  pupille 
et  du  retrait  de  l’œil  du  côté  malade,  que  l’éminent  physiologiste  de  Berlin 
a plusieurs  fois  observés;  il  a donc  été  parfaitement  autorisé  à attribuer 
sa  migraine  à un  étal  d’excitation  du  sympathique,  provoquant  une  con- 
traction tonique  des  muscles  vasculaires  et  oculo-pupillaires  (1). 

Ce  qui  n’est  pas  encore  établi,  c’est  la  constance  de  ces  phénomènes; 
Môllendorf,  invoquant  la  dilatation  des  petites  artères  (constatée  dans  la 
rétine  au  moyen  de  l’ophthalmoscope)  et  l’augmentation  fréquente  de  la 
sécrétion  muqueuse  et  cutanée  du  côté  de  la  douleur,  admet  au  contraire 
un  état  de  paralysie  temporaire  du  nerf  cervical  sympathique.  Il  n’a  mal- 
heureusement pas  indiqué  à quel  moment  de  l’accès  il  a observé  ces 
symptômes,  et  quand  je  songe  que  la  paralysie  par  épuisement  succède 
souvent  à l’excitation  exagérée  d’un  nerf,  je  suis  moins  touché  de  la  con- 
tradiction apparente  des  deux  assertions  précédentes,  et  je  suis  porté  à 
croire  que  si  les  deux  observateurs  ont  vu  des  phénomènes  opposés,  c’est 
tout  simplement  qu’ils  ont  observé  à des  périodes  différentes  ; j’admets, 
en  d’autres  termes,  que  l’accès  de  migraine  est  constitué  par  une  excita- 
tion anormale  du  sympathique  suivie  d’une  paralysie  par  épuisement,  qui 
marque  le  déclin  et  le  terme  du  paroxysme.  Ma  conclusion  me  paraît 
d’autant  plus  légitime  que  du  Bois-Reymond  a constaté  et  fait  constater 
sur  lui-même,  vers  la  fin  de  l’accès,  une  coloration  rouge  de  l’œil  droit 
(côté  malade)  et  de  l’oreille  correspondante,  coloration  qui  était  accom- 
pagnée d’une  sensation  vive  de  chaleur,  objectivement  appréciable  avec 
la  main.  — La  contraction  des  vaisseaux  pendant  le  début  et  l’état  de 
l’accès  fait  comprendre  pourquoi  la  douleur  est  exagérée  à chaque  pulsa- 
tion cardiaque;  quanta  l’origine  de  cette  douleur,  elle  peut  être  attribuée 

(1)  Le  docteur  Schacht,  qui  assistait  du  Bois  dans  ses  observations,  a constaté  avec  lui 
une  sensibilité  douloureuse  des  apophyses  épineuses  correspondant  à la  région  cilio- 
spinale,  soit  pendant,  soit  après  l’accès. 
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avec  du  Bois-Reymond  à la  crampe  vasculaire  elle-même,  qui  a pour 
effet  de  comprimer  les  filets  nerveux  contenus  dans  les  muscles  lisses;  les 
douleurs  que  provoquent  les  contractions  intestinales  ou  utérines,  celles 
qui  se  font  sentir  dans  la  peau  pendant  le  frisson  fébrile,  justifient  cette 
interprétation. 

L’hérédité,  le  sexe  féminin,  le  tempérament  nerveux,  l’âge  de  quinze 
à trente  ans,  sont  les  causes  prédisposantes  les  plus  puissantes  de  la  mi- 
graine. Quand  elle  est  primitive  et  essentielle,  ce  qui  est  fort  rare,  elle 
reconnaît  pour  ses  causes  les  plus  ordinaires  le  trouble  de  la  digestion, 
les  écarts  de  régime,  l’excès  de  la  faim,  la  constipation,  les  fatigues  de  la 
vue  (Piorry),  les  impressions  odorantes  fortes,  surtout  celles  des  fleurs, 
les  veilles  tardives,  l’insomnie  et  les  excès  de  travail  intellectuel.  Le  plus 
ordinairement  la  migraine  est  liée  à quelque  autre  état  pathologique,  soit 
à des  désordres  de  la  digestion  (dyspepsie)  ou  de  la  menstruation,  soit  à 
des  névroses,  entre  autres  l’hypochondrie  et  l’hystérie,  soit  enfin  à des 
maladies  constitutionnelles  dont  elle  est  quelquefois  le  symptôme  précur- 
seur, telles  sont  la  chlorose,  la  goutte  et  la  maladie  hémorrhoïdaire. 


SYMPTOMES. 

L’hémicrânie  procède  par  accès  dont  le  retour  plus  ou  moins  fréquent 
a une  certaine  tendance  à la  périodicité  ; bien  des  femmes  n’ont  leur  mi- 
graine qu’au  moment  des  règles  ; mais,  même  en  dehors  de  cette  cause 
spéciale,  la  névrose  présente  assez  souvent  une  marche  sensiblement  pé- 
riodique. Dans  l’intervalle  des  accès,  le  malade  est  bien  portant,  il  n’é- 
prouve du  moins  aucune  incommodité  qui  soit  liée  à sa  névralgie;  le  pa- 
roxysme débute  ordinairement  le  matin;  l’individu  se  lève  en  bonne  santé, 
après  une  nuit  qui  a peut-être  été  très-bonne,  puis,  lorsqu’il  est  debout 
depuis  quelque  temps,  il  se  sent  peu  dispos,  mal  en  train  ; il  a des  pan- 
diculations, des  bâillements,  il  est  sans  appétit  et  n’éprouve  que  du 
dégoût  à l’idée  de  prendre  quelque  aliment;  parfois  il  y a de  petits  frissons 
passagers;  ces  phénomènes,  qui  sont  vraiment  les  prodromes  de  l’accès, 
et  auxquels  le  malade  ne  se  trompe  guère,  peuvent  se  manifester  dès  la 
veille  ou  bien  faire  défaut,  ce  qui  est  plus  rare.  Le  paroxysme  proprement 
dit  est  constitué  par  une  douleur  violente  qui,  constrictive,  térébrante 
ou  lancinante,  occupe  un  côté  de  la  tête,  principalement  la  région  fron- 
tale ou  temporale;  elle  siège  plus  souvent  à gauche  qu’à  droite,  il  est 
exceptionnel  qu’elle  envahisse  les  deux  côtés.  Cette  douleur,  qui  aug- 
mente encore  après  son  apparition,  triomphe  de  l’énergie  des  plus  ro- 
bustes, et  le  malade,  indifférent  à ce  qui  l’entoure,  fuyant  le  bruit  et  la 
lumière,  se  met  au  lit  pour  attendre  dans  le  calme,  l’obscurité  et  l’isole- 
ment, le  terme  de  scs  souffrances,  que  l’art  est  impuissant  à abréger. 
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Entre  les  perturbations  sensitives  irradiées,  les  plus  fréquentes  sont  la 
douleur  diffuse  du  cuir  chevelu,  laquelle  augmente  par  le  simple  contact 
des  cheveux,  l’hyperesthésie  rétinienne  et  auditive  avec  ou  sans  illusions 
sensoriales.  la  sensation  de  vertige  et  de  nausée;  en  même  temps  la 
pâleur  du  visage,  le  larmoiement,  la  transpiration  céphalique  et  le  vomis- 
sement témoignent  du  désordre  provoqué  par  les  anomalies  de  sensibilité 
dans  le  système  nerveux  vasculaire  et  viscéral.  Le  vomissement  rejette 
une  quantité  ordinairement  considérable  d’un  liquide  verdâtre  très-amer, 
provenant  d’une  sécrétion  biliaire  surabondante;  c’est  un  phénomène  de 
même  ordre  que  la  sécrétion  lacrymale  et  sudorale  dont  il  vient  d’être 
question;  le  vomissement  a lieu  plusieurs  fois,  ou  bien  il  est  unique; 
dans  ce  cas  il  marque  assez  ordinairement  la  fin  de  l’accès,  nouvelle  pré- 
somption en  faveur  de  la  succession  des  deux  phases  d’excitation  et  de 
paralysie  dans  la  sphère  du  sympathique.  Lorsque  la  détente  survient, 
lorsque  les  douleurs  s’apaisent,  le  malade  s’endort,  et  au  réveil  il  est  tout 
à fait  bien  portant,  ou  bien  il  éprouve  encore  pendant  le  jour  qui  suit  un 
peu  d’inappétence  et  de  céphalalgie.  Pendant  l’accès,  le  pouls  est  normal 
ou  ralenti;  ce  dernier  phénomène  peut  être  attribué  à l’excitation  associée 
du  nerf  vague. 

La  durée  des  paroxysmes  dépasse  rarement  douze  à vingt-quatre  heures, 
mais  la  durée  de  la  maladie  est  vraiment  indéterminée;  lorsqu’elle  est 
liée  à des  désordres  gastriques  ou  menstruels,  elle  disparaît  d’ordinaire 
avec  la  cause  qui  l’a  engendrée  ; mais,  dans  les  autres  conditions,  les 
accès,  tout  en  perdant  de  leur  intensité  et  de  leur  fréquence  avec  les  pro- 
grès de  l’âge,  peuvent  persister  durant  toute  la  vie.  Lorsque  la  migraine 
dépend  d’affections  constitutionnelles  incomplètement  développées,  elle 
cesse  parfois  quand  les  manifestations  régulières  de  la  maladie  s’accen- 
tuent davantage;  le  fait  n’est  point  rare  chez  les  goutteux. 

Le  diagnostic  ne  présente  aucune  incertitude,  mais  il  n’a  d’utilité  pra- 
tique qu’autant  qu’il  est  complet;  il  faut  dégager  la  cause  de  la  névralgie, 
c est  alors  seulement  qu’on  peut  la  combattre  avec  quelques  chances  de 
succès. 


TRAITEMENT. 


Pendant  1 accès,  il  convient  de  s’abstenir  de  toute  médication  active:  le 
repos,  la  tranquillité,  voila  tout  ce  qui  est  utile  ; si  le  malade  a soif,  il  peut 
faire  usage  d’une  infusion  de  camomille,  de  fleurs  d’oranger,  ou  tout  sim- 
plement d’eau  pure.  Dans  l’intervalle  des  paroxysmes,  il  faut  chercher  les 
indications  dans  les  causes  probables  du  mal  ; la  chlorose  et  l’anémie  seront 
combattues  parles  amers  et  les  reconstituants;  les  bains  de  nieront  sou- 
vent alors  une  efficacité  positive;  si  la  migraine  est  liée  â une  dyspepsie 
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habituelle,  c’est  contre  celle-ci  qu’il  faut  diriger  le  traitement,  en  l’adaptant 
à la  forme  particulière  de  dyspepsie  qui  est  en  cause  ; le  quassia,  les  alca- 
lins, les  opiacés,  la  belladone,  répondent  aux  indications  les  plus  com- 
munes; parmi  les  eaux  minérales,  celles  de  Rippoldsau,  de  Marienbad, 
de  Tarasp,  sont  celles  qui  rendent  le  plus  de  services;  dans  la  migraine 
d’origine  goutteuse,  les.  eaux  de  Vichy  et  de  Karlsbad  sont  plus  particulière- 
ment utiles  ; ces  dernières,  ainsi  que  celles  de  Kissingen,  conviennent  aussi 
chez  les  dyspeptiques  hémorrhoïdaires  qui  présentent  cette  turgescence 
abdominale,  ce  développement  exubérant  du  système  veineux  connus  en 
Allemagne  sous  les  noms  de  pléthore  abdominale,  dyscrasie  veineuse,  véno- 
sité.  La  migraine  est  fréquemment  unie  à des  manifestations  morbides  du 
côté  de  la  peau,  il  convient  alors  de  la  combattre  par  les  préparations  arseni- 
cales. Chez  la  femme,  on  se  préoccupera  avant  tout  de  l’état  de  la  men- 
struation, et  l’on  s’efforcera  de  la  régulariser  par  des  moyens  appropriés. 
— Contre  la  migraine  indépendante  de  tout  état  pathologique  saisissable, 
bien  des  médicaments  ont  été  proposés  ; leur  multiplicité  même  indique 
leur  impuissance  ; le  café,  la  caféine  et  son  citrate  (dose,  20  centigrammes 
à 1 gramme),  la  valériane,  la  poudre  de  paullinia,  sont  les  agents  les 
plus  utiles  ; le  sulfate  de  quinine  réussit  dans  la  migraine  périodique,  à 
la  condition  toutefois  que  la  périodicité  ne  tienne  pas  au  retour  accidentel- 
lement régulier  d’une  cause  occasionnelle  telle  que  fatigue,  écart  de  ré- 
gime, etc.  L’administration  delà  digitale  unie  au  sulfate  de  quinine,  soit  à 
parties  égales,  soit  dans  la  pi’oportion  de  2 de  quinine  pour  1 de  digitale, 
m’a  paru  plusieurs  fois  écarter  et  diminuer  les  accès;  mais  je  n’ai  pas 
encore  observé  de  guérison  complète.  Guidé  par  la  pathogénie,  j’ai  donné 
le  bromure  de  potassium  à hautes  doses  dans  deux  cas  de  migraine  essen- 
tielle ; l’un  des  malades  a guéri,  l’autre  a obtenu  une  amélioration  nota- 
ble; le  moyen  est  d’autant  plus  digne  d’attention  que  l’indication  en  est 
rationnelle.  Eu  Allemagne,  quelques  succès  ont  été  obtenus  par  la  galva- 
nisation du  sympathique  au  cou,  et  de  la  région  cervicale  (région  cilio- 
spinale)  de  la  moelle  (Benedikt,  Eulenburg,  Guttmann).  En  tout  état  de 
cause,  le  malade  aura  une  vie  sobre  et  régulière,  il  évitera  les  repas  pro- 
longés et  copieux,  les  veilles  tardives,  les  fatigues  exagérées,  surtout 
celles  de  la  vue,  et  il  aura  soin  d’avoir  toujours  le  ventre  libre.  -—  On  a 
réussi  parfois  à faire  avorter  un  accès  imminent  en  stimulant  l’estomac  à 
jeun  par  l’ingestion  d’un  peu  de  vin,  d’alcool  ou  de  café,  en  déterminant 
une  révulsion  cutanée,  ou  en  calmant  l’excitation  de  la  rétine  et  des  nerfs 
de  l’œil  par  des  frictions  faites  sur  les  paupières  avec  une  solution  concen- 
trée d’extrait  de  belladone  (Piorry). 
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CHAPITRE  II. 

NÉVRALGIE  » 1 TRIJUMEAU  (1). 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Une  hyperesthésie  morbide  élevée  à la  puissance  de  la  douleur  spon- 
tanée constitue  toutes  les  névralgies  ; les  causes  de  ce  désordre,  qui  est 
bien  plus  souvent  un  symptôme  qu’une  maladie,  sont  multiples,  mais 

(L)  Synonymie  : Névralgie  faciale  — Prosopalgie  — Tic  douloureux  — Douleur  faciale 
de  Fothergill. 

Fothergill,  Medical  Obs.  and  Inquiries.  V.  London,  1773.  — Méglin,  Recherches  sur 
la  névralgie  faciale.  Strasbourg,  1816.  — W.  Barth,  Mehrjahr.  sorgf.  angestellle  Beobach- 
lung  iiber  den  Gesichtsschmerz.  Halle,  1825.  — Chaponnière,  Essai  sur  le  siège  et  les 
causes  de  la  névralgie  de  la  face.  Paris,  1835.  — Schauer,  Ueber  den  Gesichtsschmerz 
als  Symptom  ( Casper’s  Wochensch.,  1838).  — Romberg,  Neuralg.  n.  quinti  specimen. 
Berolini,  1840.  — Valleix,  Traité  des  névralgies.  Paris,  1841.  — Cerise,  Névralgie  fa- 
ciale symptomatique  d’une  tumeur  fibreuse  de  la  matrice,  etc.  (Ann.  mèd.-psgchol., 
1845).  — Bretscrneider,  Versuch  einer  Begründung  der  Pathologie  und  Thérapie  der 
iiusseren  Neuralgien.  Icna,  1847.  — L.  Türck,  Beitr.  zur  Lehre  von  der  Ilyperesthesie 
uml  Anesthesie  ( Zeilschr . der  Ii.  K.  Gesells.  des  Aerzte,  1850).  — Béraud,  Dictionnaire 
en  30  volumes.  — Marrotte,  Sur  les  névralgies  périodiques  ( Arch . gén.  de  méd.,  1852). 
— Notta,  5m»’  les  lésions  fonctionnelles  qui  sont  sous  la  dépendance  des  névralgies  (Arch. 
gén.  de  méd.,  1854).  — Benedikt,  Resultate  der  electrischen  Untersucnung  (Wiener 
med.  Presse,  1864).  — Gubler,  Gaz.  des  hôp.,  1864-  — Yanlair,  Des  névralgies  (Journal 
de  méd.  de  Bruxelles,  1865).  — Anstie,  On  certain  painful  affections  of  the  fifth  Nerr 
(The  Lancet,  1866).  — Bierbaum,  Deutsche  Klinik,  1866.  — Thompson,  On  facial  Neural- 
gia  (Glasgow  med.  Journal,  1867).  — Brunelli,  Giornale  med.  di  Roma,  T 867.  — Rom- 
berg, Zur  Kritik  der  Valleix'schen  Schmerzpuncte  ( Griesinger’s  Archiv,  1868). 

Benedikt,  Ueber  Neuralgien  (Wochensch.  der  Wiener  Aerzte,  1867).  — Ueber  trauma- 
matische  Reflexneurosen  (eodem  loco,  1867). 

Nothnagel,  Trophische  Stôrungen  bel  Neuralgieen  (Arch.  f.  Psychiatrie,  1869).  — Can- 
tani,  Lezione  sulla  nevralgia  (Il  Morgagni,  1869).  — Lender,  Die  Points  Valleix’s  titul- 
aire Ursachen.  Leipzig,  1869.  — Althaus,  On  cerlainpoinls  in  the  physiol.  and  path.  of 
llie  fifth  pair  of  cérébral  nerves  (Med.-chir.  Transact.,  1869).  — Podrazky,  Beitrage  au 
den  Neuralgieen  im  Gebiete  des  Nervus  trigeminus  (Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1869). 

Benedikt,  Rosenthal,  loc.  cit.  — Bell,  Brit.  med.  Journ.,  1870.  — Breadiiury,  Eodem 
loco,  1870. 

Gintrac,  art.  Face,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et\chir.  pratiques;  XIV.  Paris,  1871.  — 
Anstie,  Neuralgia  and  the  diseases  that  resemble  it.  London  and  New-York,  1871.  — 
Benedikt,  Ueber  einzelne  Symptôme  und  die  Thérapie  des  Tic  douloureux  (Wochens.  d. 
Gesells.  der  Wiener  Aerzte,  1871).  — Armaingaud,  Du  point  apophysaire  dans  les  névral- 
gies et  de  l’irritation  spinale.  Paris,  1872. 

jaccoud.  — Path.  int.,  3e  édit.  itl 
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elles  ont  toutes  un  même  mode  d’action,  qui  est  d’exagérer  l’excitabilité 
sensitive  du  nerf.  Celte  modification  est  produite  soit  par  un  changement 
intrinsèque  (matériel  ou  insaisissable)  du  cordon  nerveux,  soit  par  une 
lésion  extrinsèque  située  en  dehors  du  nerf,  dans  son  voisinage  immédiat 
ou  à distance,  soit  par  une  altération  constitutionnelle.  D’après  ces 
divers  processus  pathogéniques,  je  divise  les  causes  des  névralgies,  celles 
de  la  névralgie  faciale  entre  autres,  en  quatre  groupes,  savoir  : 1°  causes 
intrinsèques;  2°  causes  extrinsèques  directes;  3°  causes  extrinsèques 
réflexes;  4°  causes  constitutionnelles. 

Ce  dernier  groupe  peut  être  utilement  opposé  aux  trois  premiers,  qui 
ne  contiennent  que  des  causes  localisées  et  circonscrites. 

Causes  extrinsèques.  — La  névrite,  Y inflammation  et  la  congestion 
du  nèvrilème  méritent  de  figurer  en  tête  de  ce  groupe,  sinon  à cause  de 
leur  fréquence,  du  moins  en  raison  de  la  netteté  du  mode  pathogénique. 
On  a souvent  éliminé  du  domaine  de  la  névralgie  la  douleur  de  la  névrite, 
pour  le  motif  que  cette  douleur  fait  rapidement  place  cà  la  paralysie,  et 
que  d’ailleurs  elle  n’est  que  le  symptôme  d’une  lésion  organique  bien 
définie.  Ces  remarques  sont  exactes,  mais  elles  ne  justifient  point  l’ex- 
clusion proposée  ; la  douleur  dans  la  névrite  n’est  qu’un  symptôme,  mais 
il  en  est  de  même  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  pour  ne  pas  dire 
dans  tous,  et  du  moment  que  ce  symptôme  présente  les  caractères  de  la 
douleur  dite  névralgique,  il  n’y  a pas  de  raison  plausible  pour  rejeter  la 
névrite  de  l’étiologie  des  névralgies  ; au  diagnostic  pathogénique  incombe 
l’obligation  de  distinguer  entre  cette  cause  elles  autres.  — La  congestion 
du  nèvrilème  (Bretschneider,  Romberg)  est  l’un  des  effets  possibles  des 
troubles  de  la  circulation  céphalique  et  de  la  congestion  de  la  face;  les 
branches  volumineuses  du  trijumeau  sont  accompagnées  et  pénétrées  de 
vaisseaux  nombreux  dont  la  dilatation  et  la  varicosité  sont  tenues  par  les 
observateurs  les  plus  autorisés  pour  des  conditions  efficaces  de  névralgie. 
Une  hyperémie  active  du  nerf  et  de  ses  enveloppes  est  vraisemblablement 
la  cause  réelle  des  névralgies  qui  sont  provoquées  par  le  froid ; mais  sur 
ce  point  il  y a encore  bien  des  incertitudes;  dans  plusieurs  cas  de  né- 
vralgies a frigore,  les  nerfs  ont  été  trouvés  intacts  à l’œil  nu,  et  comme 
l’électrologie  démontre  qu’un  simple  dérangement  dans  le  groupement 
polaire  des  molécules  d’un  nerf  suffit  pour  en  altérer  les  réactions,  il  est 
possible  que  l’hyperesthésie  produite  par  l’impression  du  froid  sur  les 
extrémités  nerveuses  périphériques  soit  l'effet  d’une  modification  intime 
plus  ou  moins  analogue,  qui  échappe  à nos  moyens  d’investigation.  Ce 
qui  est  bien  positif,  en  revanche,  c’est  l’influence  prépondérante  du  froid 
dans  le  développement  des  névralgies  en  général,  et  de  la  trifaciale  en 
particulier.  — Les  autres  causes  intrinsèques  sont  très-rares;  l’œdème 
du  nèvrilème  (Sprengel),  son  hypertrophie,  les  formations  kystiques  et 
fibreuses  dans  l’interstice  des  faisceaux  du  nerf,  enfin  les  névromes  (tuber- 
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nihi  dolorosa  de  Romberg),  et  le  cancer  des  tuniques  nerveuses,  sont  les 
principales  d’entre  elles. 

Les  causes  extrinsèques  directes  siègent  dans  le  voisinage  immédiat 
«lu  cordon  nerveux,  sur  un  point  quelconque  de  son  trajet  depuis  l’émer- 
gence à la  protubérance  jusqu’aux  ramifications  terminales  ; elles  agissent 
directement  sur  lui  par  compression  ou  par  irritation,  et  la  névralgie  est 
le  produit  de  cette  impression  anormale  ; ces  causes  sont  nombreuses  : 
dans  le  crâne,  les  tumeurs  de  la  base,  les  exsudais  méningés,  les  ané- 
vrysmes de  la  carotide  (Romberg),  la  carie  du  rocher  (Lippich);  plus  loin 
les  rétrécissements,  l’ostéo-périostite  des  canaux  osseux  traversés  par  les 
branches  du  nerf;  à la  périphérie,  les  corps  étrangers,  les  plaies,  les  cica- 
trices, les  lésions  des  maxillaires  et  de  leurs  sinus,  enfin  la  carie  dentaire 
ont  maintes  fois  déterminé  des  prosopalgies  remarquables  entre  toutes 
par  leur  ténacité  et  leur  violence. 

Les  causes  extrinsèques  indirectes  OU  réflexes  SOllt  infiniment  plus 
rares  que  les  précédentes;  elles  n’affectent  pas  directement  le  trijumeau, 
elles  agissent  soit  sur  un  autre  nerf  périphérique,  soit  sur  les  organes 
nerveux  centraux,  et  l’excitation  qu’elles  produisent,  irradiée  de  son  point 
de  départ  jusqu’au  foyer  du  trifacial,  en  provoque  l’hyperesthésie  par  le 
mécanisme  de  l’irradiation  réflexe.  Les  lésions  traumatiques  des  nerfs  des 
membres  (Swan,  Denmark),  les  congestions,  les  lésions  chroniques  de 
l’encéphale  et  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle,  sont  les  causes  les  • 
plus  positives  de  ces  prosopalgies  réflexes.  Eu  égard  à leur  siège,  ces 
causes  indirectes  peuvent  être  divisées  en  périphériques  et  centrales, 
ces  mots  étant  pris  dans  le  sens  physiologique  que  j’ai  plusieurs  fois 
précisé. 

Les  causes  constitutionnelles  ont  un  mode  d’action  plus  obscur;  il 
est  probable  que  l’altération  qu’elles  produisent  dans  le  sang  est  la  con- 
dition qui  modifie  l’excitabilité  du  nerf;  dans  plusieurs  cas,  cette  inter- 
prétation n’a  pour  elle  que  l’analogie  ; mais,  dans  le  cas  simple  qui  est 
le  type  du  groupe,  dans  la  névralgie  par  anémie , cette  manière  de  voir 
est  clairement  justifiée,  puisque  l’altération  du  sang  est  le  seul  désordre 
auquel  puisse  être  imputée  la  perturbation  nerveuse  ; la  douleur,  selon  la 
célèbre  métaphore  de  Romberg,  n’est  alors  que  la  supplication  des  nerfs 
qui  implorent  un  sang  plus  généreux.  Indépendamment  de  l’anémie,  il 
laut  îangei  parmi  les  causes  constitutionnelles  certaines  intoxications 
(malaria,  plomb,  mercure)  et  quelques  maladies  dyscrasiques,  notamment 
la  syphilis  et  la  goutte.  Le  plus  souvent  la  syphilis  détermine  la  prosopalgie 
par  l’intermédiaire  de  lésions  matérielles  dans  les  os,  le  périoste  ou  ïcs 
parties  molles;  mais  des  observateurs  compétents  affirment  que  le  poison 
syphilitique  peut  être  par  lui-même,  abstraction  faite  de  toute  altération 
anatomique,  une  cause  efficace  de  névralgies,  lesquelles  se  distinguent 
es  Premières  Par  lcur  mobilité  et  la  précocité  de  leur  apparition.  Je 
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n’entends  pas  contester  le  Cuit,  mais  je  ne  l’ai  jamais  observé,  et  le  profes- 
seur Masse  n’a  pas  été  plus  heureux.  — L’âge  de  vingt  à cinquante  ans,  1 
le  tempérament  nerveux,  sont  les  seules  causes  prédisposantes  positives; 
on  a admis  théoriquement  que  le  sexe  féminin  est  particulièrement  ex- 
posé à la  névralgie  faciale,  mais  les  relevés  statistiques  n’expriment  à ce 
sujet  qu’une  différence  insignifiante. 


SYMPTOMES. 

Les  quatre  lois  qui  régissent  l’activité  physiologique  des  nerfs  sensibles 
gouvernent  également  l’activité  morbide  de  ces  nerfs  en  état  d’hyperes- 
thésie. Ces  lois  sont  les  suivantes  : 1°  Loi  de  la  conductibilité  isolée; 
dans  les  nerfs  périphériques,  l’impression  reste  confinée  dans  les  filets 
qui  l’ont  directement  subie,  ils  la  transmettent  seuls,  sans  participation 
des  filets  voisins  non  excités,  quelque  rapprochés  qu’ils  soient.  — 2°  Loi 
de  l’irradiation  ; dans  les  appareils  ganglionnaires  et  centraux,  l’excita- 
tion peut  s’étendre  de  la  fibre  excitée  aux  autres  fibres  centripètes.  — 
3°  Loi  des  manifestations  excentriques;  dans  l’acte  de  la  perception, 
la  sensation  est  rapportée  à.  l’extrémité  périphérique  de  la  fibre  sensible, 
quel  que  soit  le  point  de  son  trajet  qui  ait  été  excité.  — 4°  Loi  de  l’épui- 
• sement  ; les  actions  nerveuses  ne  sont  pas  continues,  elles  sont  inter- 
rompues par  des  phases  de  repos  qui  surviennent  fatalement  par  épuise- 
ment de  l’excitabilité,  alors  même  que  l’excitation  est  persistante. 

La  connaissance  de  ces  lois  est  indispensable  pour  la  conception  des 
phénomènes  de  la  névralgie  ; les  trois  premières  rendent  compte  du  siège 
et  du  trajet  des  douleurs,  la  dernière  fait  comprendre  le  caractère  pa- 
roxystique des  symptômes,  caractère  qui  est  constant,  encore  bien  que  la 
cause  de  la  névralgie  soit  souvent  une  lésion  fixe  et  permanente. 

Ordinairement  sans  prodromes,  annoncé  quelquefois  par  une  sensation 
de  pesanteur  et  de  chaleur  céphaliques,  ou  par  des  douleurs  vagues  mal 
localisées,  le  paroxysme  de  la  névralgie  faciale  éclate  sous  forme  d’une 
douleur  circonscrite  en  un  point  de  la  face  ou  dans  l’une  de  ses  cavités. 
Cette  douleur,  qui  est  unilatérale,  reste  très-rarement  limitée  dans  le 
point  où  elle  a pris  naissance,  et  elle  présente  deux  modes  d’extension  : 
tantôt  elle  se  répand  suivant  le  trajet  d’une  ou  de  plusieurs  des  branches 
du  trijumeau  ; tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  elle  se  manifeste 
avec  ia  soudaineté  de  l’éclair  sur  divers  points  de  la  sphère  du  neif 
s’élançant  en  haut,  en  bas,  en  avant,  en  arrière,  sans  régularité  aucune. 
Que  l’extension  soit  anatomique  ou  diffuse,  elle  conserve  ordinairement 
les  mêmes  caractères  chez  un  même  malade,  de  sorte  que  les  accès  ne 
diffèrent  que  par  leur  intensité  ou  par  leur  durée.  Ce  n est  pas  seulement 
par  leur  brutale  instantanéité,  c’est  aussi  par  leur  intermittence  que  les 
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secousses  douloureuses  sont  caractérisées  ; elles  éclatent  plus  ou  moins 
rapprochées  les  unes  des  autres,  mais,  quelque  précipitées  qu’elles  soient, 
un  intervalle  appréciable  les  sépare  ; l’ensemble  de  ces  secousses  con- 
stitue l’accès  ou  paroxysme.  Ce  dernier  se  prolonge  d’autant  plus  que  la 
névralgie  est  plus  ancienne;  dépassant  rarement  un  quart  d’heure  dans 
les  cas" récents,  il  atteint  dans  les  autres  une  heure,  une  heure  et  demie; 
je  l’ai  vu  chez  un  goutteux  persister  durant  trois  heures  avec  une  indomp- 
table violence.  Cette  douleur  est  atroce;  quand  elle  anive  à son  acmé,  les 
plus  courageux  se  roulent  par  terre  en  poussant  des  cris,  et  les  malheu- 
reux patients  s’ingénient  à chercher  des  comparaisons  qui  puissent  don- 
ner une  idée  des  maux  qu’ils  endurent.  Pour  peu  que  la  névralgie  soit 
intense  ou  ancienne,  la  douleur  paroxystique  est  accrue  et  même  réveillée 
par  les  excitations  tactiles  les  plus  légères  sur  les  téguments  de  la  région 
malade;  l’application  superficielle  du  doigt,  le  chatouillement  avec  les 
barbes  d’une  plume,  le  passage  du  rasoir,  quelquefois  même  la  simple 
modification  produite  par  l’insufflation  de  la  peau,  suffisent  pour  produire 
cet  effet;  en  revanche,  les  pressions  fortes  par  lesquelles  on  comprime 
les  tissus  superficiels  sur  les  parties  osseuses  ont  en  général  pour  résultat 
d’atténuer  ou  défaire  cesser  la  douleur;  ce  phénomène,  qui  est  très-net 
lorsque  l’hyperesthésie  est  limitée  à un  seul  rameau  nerveux,  tient  à ce 
que  la  pression  supprime  momentanément  la  conductibilité  du  nerf.  Si 
alors  la  cause  de  la  névralgie  siège  entre  le  point  comprimé  et  la  péri- 
phérie, l’impression  morbigène  n’arrivant  plus  à l’encéphale  n’est  plus 
perçue;  il  n’y  a plus  de  douleur;  si  au  contraire  la  cause  siège  entre  le 
lieu  de  la  pression  et  l’encéphale,  la  douleur  persiste  parce  que  l’inter- 
ruption de  la  conductibilité  périphérique  n’empêche  pas  les  manifestations 
excentriques  de  la  sensibilité,  ainsi  que  le  prouve  clairement  le  phéno- 
mène connu  sous  le  nom  d 'anesthésie  douloureuse.  On  voit  donc  que  les 
effets  variables  de  la  pression  forte  ne  sont  point  le  fait  d’un  caprice  de 
hasard,  et  qu’ils  peuvent  aider  à la  détermination  du  siège  de  la  névral- 
gie. Si  l’on  veut,  d’ailleurs,  tenir  compte  de  tous  les  éléments,  il  faut 
prendre  en  considération  non-seulement  l’intensité  de  la  pression,  mais 
aussi  sa  durée  ; les  expériences  de  Bastien  et  Vulpian  ont  montré  que  la 
pression  des  nerfs  sains  a pour  premier  effet  l’accroissement  et  pour  effet 
secondaire  la  diminution  de  l’excitabilité  ; et  les  recherches  de  Rosenthal 
ont  établi  qu’il  en  est  de  même  au  moment  de  la  mort  des  nerfs  par  exci- 
tation électrique.  D’après  ces  données,  on  peut  admettre  avec  Romberg 
qu’une  pression  très-courte  est  suivie  d’une  exagération  de  la  douleur, 
tandis  qu’une  pression  prolongée  en  produit  l’atténuation  (1). — Dans 
certains  cas  qui  méritent  une  sérieuse  attention  (comme  nous  le  verrons 

(1)  Romdf.rg,  Zur  Krillli  der  Valleix’schcn  Schmcr&puncle  uml  Neuralgien  (Griesitujer’s 
Art-hiv,  1868). 
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a ProPos  diagnostic),  la  douleur  n’est  provoquée  ou  accrue  que  par  la 
piession  sui  certains  points  toujours  les  mêmes,  ou  par  les  mouvements 
naturels  de  l’articulation  des  sons,  de  la  mastication,  etc.  J’ai  observé 
pendant  six  mois  un  malade  qui  devait  à cette  circonstance  des  nuits 
excellentes,  quoiqu  il  lut  depuis  douze  ans  sous  le  coup  d’une  névralgie 
du  maxillaire  supérieur  droit;  l’accès  éclatait  infailliblement  le  matin  au 
premier  mot  que  cet  homme  prononçait,  ou  lorsqu’il  approchait  un  verre 
de  ses  lèvres. 

Indépendamment  des  secousses  lancinantes  du  paroxysme,  les  malades 
éprouvent  une  douleur  fixe  ou  diffuse,  profonde  et  contusive,  qui  n’est 
point  comparable  à la  première  par  son  intensité  et  qui  survit  pendant  un 
temps  variable  à la  terminaison  de  l’accès  proprement  dit.  Dans  quelques 
cas,  cette  douleur  sourde  se  prolonge  à mesure  que  la  maladie  vieillit,  et 
elle  finit  par  occuper  tout  l’intervalle  des  paroxysmes,  devenant  ainsi  réel- 
lement continue  ; celte  particularité  appartient  aux  névralgies  qui  recon- 
naissent pour  cause  une  lésion  extrinsèque  directe  {tumeur,  etc.). 

La  pression  sur  les  branches  du  nerf  de  la  cinquième  paire,  et  plus 
généralement  sur  les  nerfs  atteints  de  névralgie,  ne  détermine  pas  exclu- 
sivement des  douleurs  dans  la  sphère  terminale  du  rameau  comprimé  ; 
outre  ces  douleurs  périphériques  commandées  par  la  loi  des  manifesta- 
tions excentriques,  il  en  est  d’autres  qui  se  font  sentir  au  lieu  même  de 
la  pression,  c’est-à-dire  sur  la  longueur  du  cordon  nerveux.  Ces  douleurs 
surplace  occupent  certains  points  d’élection  que  Valleix  a minutieusement 
déterminés,  et  qui  sont  connus  sous  le  nom  d e points  douloureux  ou  né- 
vralgiques de  Yalleix;  ces  points  siègent  au  niveau  des  canaux  osseux  ou 
fibreux  traversés  par  les  nerfs,  à l’émergence  de  rameaux  cutanés  volumi- 
neux, dans  le  lieu  où  le  nerf  devient  superficiel;  pour  le  trijumeau,  les 
points  de  Valleix  sont  extrêmement  nombreux,  mais  les  trois  principaux  sont 
situés  à peu  près  sur  la  même  verticale,  à savoir  au  niveau  de  l’échan- 
crure sus-orbitaire,  du  trou  sus-orbitaire  et  du  trou  mentonnier.  Dans  bon 
nombre  de  cas,  la  pression  sur  ces  points,  tout  en  aggravant  ou  réveillant 
la  douleur  à distance,  provoque  une  douleur  locale;  mais  on  ne  saurait 
regarder  avec  Valleix  ce  phénomène  comme  pathognomonique  ; les  obser- 
vateurs les  plus  compétents,  Romberg  et  Hasse  entre  autres,  ont  vu  des 
névralgies  faciales  sans  points  douloureux  ; j’ai  constaté  moi-même  que  la 
pression  sur  ces  points  d’élection  ne  provoque  souvent  que  des  douleurs 
excentriques  et  aucune  douleur  locale  ; conséquemment  l’inconstance  du 
symptôme  ne  permet  d’y  voir  qu’un  signe  accessoire.  Quoi  qu’il  en  soit, 
celte  douleur,  siégeant  au  lieu  même  où  le  nerf  est  comprimé,  est  une  déro- 
gation à la  loi  de  l’excentricité;  mais  celle  dérogation  est  peut-être  plus 
apparente  que  réelle,  car  certaines  circonstances  peuvent  expliquer  le 
phénomène,  et  lui  enlever  son  caractère  d’anomalie  physiologique  : La  dou- 
leur peut  être  le  fait  de  l’irritation  des  parties  molles  ou  dures  qui  avoisi- 
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ne ii l le  nerf  au  niveau  du  point  comprimé  ; dans  les  téguments  qui  recou- 
vrent ce  point  sont  répandues  les  expansions  terminales  d un  certain 
nombre  de  filets  nerveux,  et  si  ces  filets  appartiennent  au  nerf  en  étatd  hy- 
peresthésie, ils  donnent  lieu  à une  douleur  qui,  malgré  l’apparence,  est 
réellement  excentrique;  enfin  on  peut  encore  admettre  avecBârwinkel  que 
la  douleur  appartient,  non  au  cordon  nerveux  lui-même,  mais  aux  filets 
qui  sont  distribués  au  névrilème  (nervi  nervorum).  Bien  qu’hypothétiques, 
ces  interprétations  sont  plus  facilement  acceptables  que  le  fait  d une 
exception  unique  à une  loi  de  physiologie. 

Le  siège  de  la  douleur  varie  naturellement  selon  la  localisation  de  1 hy- 
peresthésie; c’est  la  seconde  branche  du  trifacial,  nerf  maxillaire  supé- 
rieur, qui  est  le  plus  souvent  affectée;  la  douleur  occupe  alors  1 aile  du 
nez,  la  lèvre  supérieure,  la  région  malaire  et  sous-orbitaire,  la  mâchoire 
supérieure,  parfois  même  elle  se  fait  sentir  profondément  dans  la  région 
palatine  et  les  fosses  nasales.  Vient  ensuite  par  ordre  de  fréquence  la 
branche  ophthalmique,  particulièrement  son  rameau  frontal,  auquel  cas 
la  douleur  est  localisée  dans  le  front,  les  paupières,  l’angle  oculo-palpé- 
bral,  la  caroncule  lacrymale,  ou  dans  les  parties  profondes  de  l’œil.  Dans 
la  névralgie  de  la  branche  maxillaire  inférieure,  qui  est  la  plus  rare,  les 
dents  de  la  mâchoire  inférieure,  la  lèvre  correspondante,  la  région  men- 
tonnière, sont  le  siège  de  l’Jiyperesthésie  douloureuse.  Dans  la  majorité 
des  cas,  le  mal  reste  limité  â la  branche  nerveuse  qu’il  a d’abord  atteinte  ; 
mais  on  le  voit  aussi  s’étendre  progressivement,  passer  d’une  branche  à 
une  autre;  il  peut  même  arriver  que,  cessant  d’un  côté,  la  névralgie  en- 
vahisse le  trijumeau  du  côté  opposé,  mais  le  fait  est  très-rare. 

Les  connexions  ganglionnaires  et  intra-bulbaires  du  nerf  de  la  cinquième 
paire  expliquent  la  multiplicité  des  irradiations  sensitives  et  motrices 
auxquelles  il  donne  lieu  en  l’état  d’hyperesthésie.  Parmi  les  premières 
(sensations  associées ),  les  plus  communes  sont  les  douleurs  de  la  région 
cervicale  postérieure  et  de  l’occiput,  les  douleurs  scapulo-claviculaires, 
intercostales  et  mammaires;  à l’association  sensitive  doivent  encore  être 
attribués  les  bruissements  d’oreille  et  l’obscurcissement  de  la  vue  qui  exis- 
tent dans  quelques  cas  pendant  le  paroxysme.  Les  irradiations  motrices 
(mouvements  réflexes)  consistent  en  contractions  cloniques,  plus  rarement 
toniques  (tic  douloureux ) des  muscles  innervés  par  le  facial  ; on  voit  par- 
lois  1 irradiation  réflexe  franchir  la  ligne  médiane  et  convulser  les  muscles 
homologues  de  l’autre  côté  de  la  face,  selon  la  seconde  des  lois  de  Pflüger 
touchant  les  mouvements  réflexes  (loi  de  la  symétrie);  dans  ce  cas,  l’exci- 
tation centripète  ne  s’épuise  point  dans  les  noyaux  bulbaires  moteurs  qui 
sont  en  connexion  avec  le  foyer  du  trijumeau  malade,  elle  gagne  les  noyaux 
symétriques  du  côté  opposé  par  les  fibres  anastomotiques  qui  unissent 
d un  côté  à l’autre  les  organes  centraux  homologues.  Les  secousses  convul- 
sées s étendent  parfois  aux  muscles  du  tronc,  plus  rarement  à ceux  des 
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membres;  mais,  par  une  singularité  jusqu’ici  inexpliquée,  elles  ne  se 
montrent  presque  jamais  dans  les  muscles  animés  par  la  portion  dure  de 
la  cinquième  paire. 

De  toutes  les  névralgies,  celle  de  la  face  est  celle  qui  provoque  le  plus 
constamment  les  synergies  vaso-motrices;  les  battements  anormaux  des 
artères,  la  turgescence  veineuse,  la  rougeur  du  visage  et  de  la  conjonctive, 
l’élévation  de  la  température,  l’augmentation  de  la  sécrétion  lacrymale, 
nasale  et  salivaire,  sont  les  phénomènes  les  pluscommuns.  Nuis  dans  l’in- 
tervalle des  accès,  peu  marqués  au  début  du  paroxysme,  ils  croissent  jus- 
qu’au moment  de  l’acmé,  et  disparaissent  en  même  temps  que  la  douleur; 
les  troubles  sécrétoires  ne  se  montrent  pas  toujours  dans  le  cours  de 
l’accès,  ils  peuvent  n’apparaître  qu’au  moment  du  déclin.  L’interprétation 
de  ces  troubles  n’est  pas  la  même,  suivant  qu’on  admet  l’unité  ou  la  dua- 
lité des  vaso-moteurs  (voy.  page  G);  dans  le  premier  cas,  la  dilatation  arté- 
rielle périphérique  et  les  phénomènes  qu’elle  tient  sous  sa  dépendance 
doivent  être  tenus  pour  les  effets  de  la  paralysie  du  centre  régulateur  du 
tonus  vasculaire  ; ce  centre  est  situé  dans  le  bulbe,  et  l’innervation  tonique 
dont  il  est  le  point  de  départ  est  paralysée  (épuisée)  par  l’excitation  anor- 
male du  nerf  centripète  qui  aboutit  au  même  lieu;  c’est  ainsi  qu’il  faut 
comprendre  la  formule  obscure  de  certains  physiologistes  qui  disent,  en 
pareil  cas  que,  l'excitation  des  nerfs  sensibles.paralyse  par  action  réflexe  le 
tonus  artériel  local.  Dans  l’hypothèse  de  la  dualité  des  vaso-moteurs,  la 
dilatation  artérielle  et  ses  suites  sont  des  phénomènes  actifs  résultant  de 
l’excitation  anormale  des  nerfs  vasculaires  dilatateurs  contenus  soit  dans 
le  trijumeau  (excitation  directe  parallèle  tâ  l’hyperesthésie),  soit  dans  le 
facial  (excitation  réflexe).  Cette  manière  de  voir  a pour  elle  l’avantage  de 
la  logique,  car  dans  l’autre  je  ne  saisis  pas  bien  comment  la  même  exci- 
tation centripète,  arrivant  au  bulbe,  y produit  au  même  moment  l’excita- 
tion' des  noyaux  du  facial  et  la  paralysie  du  centre  vaso-moteur. 

Lorsque  la  névralgie  est  ancienne,  les  désordres  vasculaires  peuvent  pro- 
duire des  altérations  nutritives  de  la  peau  et  même  des  parties  pro- 
fondes ; les  téguments  s’épaississent,  ou  bien  ils  deviennent  le  siège  de 
poussées  pseudo-érysipélateuses,  d’éruptions  vésiculeuses,  bulleuses  ou 
pustuleuses.  Les  cheveux  s’altèrent  et  tombent,  ou  bien  ils  deviennent 
épais  et  rugueux;  enfin  on  a vu  le  développement  excessif  des  tissus  sous- 
cutanés  du  côté  malade- amener  une  difformité  persistante. 

marche  et  durée.  — La  névralgie  de  la  face  est  toujours  intermittente, 
celle  qui  est  d’origine  paludéenne  est  périodique  : le  type  quotidien  est 
ordinaire,  le  type  tierce  est  rare,  le  type  quarte  est  exceptionnel.  Cette 
névralgie  périodique  occupe  le  plus  communément  le  rameau  sus-orbitaire. 
Les  formes  périodiques  exceptées,  la  névralgie  faciale  a une  longue  durée; 
alors  même  qu’elle  n’est  pas  entretenue  par  une  cause  matérielle,  il  n’est 
pas  rare  de  la  voir  persister  durant  plusieurs  mois;  lorsqu’elle  dépend 
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d'une  altération  organique  incurable,  sa  durée  n’a  d’autre  terme  que  celui 
de  la  vie  même,  à moins  que  les  progrès  de  la  lésion  patliogénique  ne  fas- 
sent succéder  la  paralysie  à l’hyperesthésie,  ce  qui,  dans  l’espèce,  est  la 
chose  la  plus  désirable.  La  guérison,  l’état  stationnaire  et  l’anesthésie 
consécutive  ne  sont  pas  les  seules  terminaisons  du  tic  douloureux  ; la  vio- 
lence et  la  ténacité  du  mal  plongent  souvent  les  patients  dans  une  mélan- 
colie sombre,  qui  les  a portés  plus  d’une  fois  à demander  au  suicide  la 
délivrance  que  l’art  ne  peut  donner.  On  a dit  (Halford)  que  la  névralgie 
faciale  persistante  peut  amener  la  mort  par  apoplexie;  cette  assertion  a 
besoin  d’être  précisée  ; le  plus  souvent  ces  névralgies  rebelles  sont  la  ma- 
nifestation précoce  de  lésions  intra-crâniennes,  et  l’apoplexie  est  le  fait  de 
ces  lésions  et  non  pas  celui  de  la  névralgie.  Dans  des  cas  bien  plus  rares, 
la  suspension  mortelle  des  fonctions  encéphaliques  est  produite  par  névro- 
lysie  (épuisement),  c’est  alors  seulement  qu’elle  peut  être  rapportée  à la 
névralgie  elle-même. 


DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  symptomatique  (diagnostic  de  la  névralgie  en  elle- 
même)  est  basé  sur  le  siège  et  l’étendue  de  la  douleur,  sur  son  caractère 
paroxystique,  sur  les  effets  opposés  de  l’attouchement  superficiel  et  de  la 
pression -forte  des  téguments,  sur  les  contractions  réflexes,  sur  les  phéno- 
mènes vaso-moteurs,  accessoirement  enfin  sur  la  prédominance  de  la 
névralgie  pendant  l’âge  adulte,  à partir  de  la  trentième  année.  — Ces 
caractères  différencient  la  névralgie  des  douleurs  irradiées  que  pro- 
voquent, dans  la  sphère  de  la  cinquième  paire,  les  lésions  diverses  dont 
la  face  peut  être  le  siège.  — L’odontalgie  simple,  j’entends  par  là  celle 
qui  n’est  pas  une  cause  de  névralgie,  est  distinguée  par  la  fixité  de  la  dou- 
leur dans  un  des  filets  dentaires,  par  la  nullité  des  effets  d’une  pression 
superficielle  et  par  l’absence  des  mouvements  réflexes.  — L’anestiiésie 
douloureuse,  qui  a de  commun  avec  la  névralgie  les  douleurs  lancinantes 
plus  ou  moins  paroxystiques,  en  diffère  par  l’abolition  de  la  sensibilité 
tactile  dans  les  régions  douloureuses. 

Le  diagnostic  patliogénique  a pour  objet  de  déterminer  la  cause  orga- 
nique de  la  névralgie  ; le  problème  se  pose  en  ces  termes  : la  névralgie 
dépend-elle  d’une  modification  primitive  et  essentielle  de  l’excitabilité  du 
nerf,  ou  d’une  lésion  matérielle  intrinsèque  ou  extrinsèque?  Or,  les  né- 
vralgies essentielles  ou  IDIOPATHIQUES  sont  reconnues  à deux  ordres  de 
signes  : un  examen  minutieux  de  l’état  local  et  des  symptômes  concomi- 
tants démontre  l’absence  de  toute  altération  saisissable  ; de  plus,  la  dou- 
leur n’est  pas  rigoureusement  fixée  à certains  rameaux  du  nerf,  elle  se 
déplace  parfois,  elle  n’affecte  pas  toute  la  sphère  du  trijumeau,  elle  ne 
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retentit  pas  dans  les  os  (Benedikt),  enfin  il  11’y  a pas  de  point  fixe  dont 
l’attouchement,  même  dans  les  intervalles  du  calme  le  plus  parfait,  pro-  . 
voque  instantanément  un  paroxysme.  — La  névralgie  dépendante  d’une 
névrite  est  immuable  dans  son  siège,  elle  occupe  rarement  plus  d’une 
branche  du  nerf;  elle  est  accompagnée,  dès  le  début,  d’une  hyperesthésie 
marquée  de  la  peau,  à laquelle  succède  assez  rapidement  l’anesthésie  des 
régions  innervées  par  le  nerf  malade.  — La  névralgie  produite  par  une 
lésion  intra-cranienne  ( névralgie  excentrique ) est  caractérisée  par  sa  té- 
nacité, par  son  extension  possible  à la  totalité  des  branches  du  trijumeau, 
par  la  qualité  de  la  douleur,  qui,  sans  suivre  rigoureusement  le  trajet  des 
nerfs,  présente  au  plus  haut  degré  les  caractères  de  la  douleur  fulgurante; 
souvent  aussi  il  y a un  point,  toujours  le  même  bien  connu  du  malade, 
dont  l’attouchement  réveille  une  douleur  qui  parcourt  avec  une  rapidité 
instantanée  toutes  les  branches  du  nerf.  Une  observation  de  Romberg 
montre  qu’une  névralgie  de  cette  sorte  peut  durer  vingt-cinq  années  sans 
être  suivie  d’anesthésie  et  sans  être  accompagnée  de  désordres  dans  les 
autres  nerfs  crâniens;  il  n’est  pas  rare  cependant  que  le  diagnostic  soif 
confirmé  par  l’apparition  de  ces  symptômes  d’envahissement  (paralysie  du 
facial,  des  oculo-moteurs,  de  l’auditif,  etc.).  Enfin  la  pression  énergique 
sur  le  rameau  nerveux  qui  semble  particulièrement  atteint,  ne  calme  pas 
la  douleur.  En  toute  circonstance,  lorsqu’un  traitement  convenablement 
prolongé  reste  sans  effet  aucun,  il  est  permis  de  penser  que  la  névralgie 
est  entretenue,  soit  par  une  lésion  périphérique  qui  échappe  à l’examen 
direct,  soit  par  une  lésion  intra-crânienne  ; cela  est  surtout  vrai  pour  la 
galvanisation,  qui,  d’après  Benedikt,  guérit  invariablement  toutes  les  né- 
vralgies réellement  idiopathiques. 

Le  diagnostic  nosologique  recherche  si  la  névralgie  est  sous  la  dépen- 
dance de  quelque  maladie  générale  telle  que  les  intoxications  palustres  ou 
métalliques,  la  syphilis,  la  goutte,  etc.  ; la  périodicité  des  accidents  dans  le 
premier  cas,  dans  tous  la  connaissance  complète  des  conditions  particu- 
lières du  malade,  permettront  de  résoudre  la  question. 

TRAITEMENT. 


Y 


L’indication  causale  doit  être  rigoureusement  recherchée.  La  névralgie 
périodique  ( typique ) due  à la  malaria  cède  rapidement  à la  quinine,  et  à 
son  défaut  aux  préparations  arsenicales  (liqueur  de  Eowler,  10  à 20  gouttes 
par  jour  progressivement,  réparties  en  3 doses).  — La  névralgie  syphili- 
tique doit  être  combattue  par  le  traitement  mixte  dont  j’ai  plusieurs  fois 
indiqué  la  méthode.  — La  prosopalgie  dépendante  du  rhumatisme  ou  de 
la  goutte  est  heureusement  modifiée  par  les  bains  de  vapeur  prolongés  et 
répétés  (je  les  ai  donnés  avec  succès  pendant  trois  semaines  au  nombre  de 
deux  par  jour),  unis  à la  médication  alcaline  ou  indurée;  les  eaux  de  ^ ichy. 
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de  Karlsbad  et  de  Marienbad  sont  celles  qui  conviennent  le  mieux.  — Lors- 
que la  névralgie  coïncide  avec  l’arrêt  d’un  flux  hémorrhoïdaire  habituel, 
il  faut  tenter  de  le  rétablir  par  des  moyens  appropriés  (drastiques  à l’inté- 
rieur, fumigations  chaudes,  suppositoires  irritants,  petite  application  de 
sangsues  à l’anus).  Une  fois  ce  premier  point  obtenu,  la  douleur  cède  ou 
bien  elle  est  tout  au  moins  plus  efficacement  attaquée  par  les  remèdes  di- 
rigés contre  l’hyperesthésie  elle-même.  Toutes  les  fois  que  la  chose  est 
possible,  le  traitement  de  ces  névralgies  d’origine  hémorrhoïdaire  doit 
être  complété  par  une  cure  à AYiesbaden  ou  à Kissingen.  — Dans  les  pro- 
sopalgies  qui  sont  provoquées  et  entretenues  parla  chloro-anémie,  l’indi- 
cation causale  est  remplie  par  l’administration  des  ferrugineux  et  du  quin- 
quina. — Enfin,  les  névralgies  a frigore,  quand  elles  sont  récentes,  et  en 
général  les  névralgies  congestives,  sont  souvent  domptées  par  les  émissions 
sanguines  locales,  et  les  grands  vésicatoires  volants  dont  on  peut  encore 
accroître  l’effet  par  une  application  d’onguent  gris  sur  la  surface  dénudée. 
C’est  dans  ces  cas  spéciaux  que  la  méthode  de  Bell  trouve  son  emploi;  elle 
consiste  à opérer  par  la  surface  de  l’intestin  une  spoliation  dérivatrice  per- 
sistante au  moyen  de  purgatifs  énergiques  ; Bell  se  servait  de  l’huile  de 
cro ton  incorporée  dans  des  pilules  à base  d’aloès  et  de  coloquinte  ; mais 
il  a eu  le  tort  de  ne  pas  préciser  l’opportunité  de  ce  traitement.  — Tandis 
que  dans  les  névralgies  palustres  et  syphilitiques  la  médication  réussit  alors 
même  qu’elle  est  bornée  à l’indication  causale,  il  n’en  est  plus  de  même 
dans  les  autres  variétés  étiologiques;  il  faut  obéir  à cette  indication,  cela 
va  sans  dire  ;mais  cela  ne  suffit  plus,  il  faut  en  outre  combattre  directement 
l’hyperesthésie.  Indépendamment  des  indications  causales  précédentes,  il 
en  est  une  autre  qui  est  révélée  par  l’exploration  de  la  région  malade  ; il 
faut,  avant  tout  traitement,  déterminer  si  l’hyperesthésie  est  provoquée  par 
quelque  lésion  locale;  l’altération  des  maxillaires  et  de  leurs  sinus, la  carie 
dentaire,  doivent  être  particulièrement  recherchées;  on  n’oubliera  pas 
non  plus  que  la  prosopalgie  peut  être  un  phénomène  réflexe  provoqué  par 
une  lésion  plus  ou  moins  éloignée. 

L’indication  pathogénique,  la  seule  qui  se  présente  dans  les  névral- 
gies atypiques,  sans  cause  locale  ou  générale  saisissable,  est  remplie  par 
des  substances  diverses  auxquelles  l’expérimentation  ou  l’expérience  a 
reconnu  une  action  sédative  sur  l’excitabilité  des  nerfs.  En  tête  de  ces 
agents  prennent  place  les  opiacés  ; la  forme  médicamenteuse  la  meilleure 
est  1 extrait  thébaigue  ou  le  chlorhydrate  de  morphine;  l’administration  a lieu 
par  ingestion,  par  la  méthode  endermique  ou  par  l’injection  hypodermique. 
J’ai  l’habitude,  dans  les  cas  graves,  de  combiner  l’absorption  sous-cutanée 
avec  l’absorption  gastrique,  et  il  m’a  paru  que  les  effets  sont  ainsi  plus  ra- 
pides et  plus  sûrs.  Malheureusement  il  en  est  de  cette  médication  comme 
de  toutes  celles  que  je  vais  passer  en  revue,  elle  soulage  presque  à coup 
sur,  mais  la  guérison  est  chose  rare.  La  dose  d’opium  ou  de  morphine  ne 
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peut  être  précisée,  car  elle  doit  être  proportionnée  à l’intensité  des  dou- 
leurs et  à la  susceptibilité  individuelle;  la  contraction  persistante  des 
pupilles,  les  nausées  et  les  vomissements  indiquent  la  limite  de  la  tolé- 
rance. — Les  pilules  de  Méglin,  qui  sont  composées  avec  extrait  de 
jusquiame,  extrait  de  valériane  et  oxyde  blanc  de  zinc  (5  centigrammes 
de  chaque),  méritent  réellement  leur  ancienne  réputation,  je  les  ai  maintes 
lois  employées  avec  avantage.  La  dose  initiale  est  de  deux  par  jour,  et 
l’on  arrive  progressivement  à dix,  quinze  ou  même  plus;  des  vertiges 
signalent  le  début  de  l’intolérance.  — L’aconitine,  agent  toxique  qui  ne 
doit  être  manié  qu’avec  de  grandes  précautions,  est  employée  en  pilules, 
en  teinture  ou  en  pommade  ; les  formules  de  Turnbull  doivent  être 
préférées.  Les  pilules  sont  faites  avec  aconitine  5 centigrammes,  poudre 
de  réglisse  1 gramme,  sirop  quantité  suffisante  pour  5 pilules.  Le  médecin 
anglais  va  jusqu’à  cinq  par  jour,  je  n’ai  jamais  dépassé  trois,  et  j’ai  réussi 
dans  des  névralgies  qui  avaient  résisté  à bien  des  médications;  la  teinture 
est  composée  avec  aconitine  l gramme,  alcool  rectifié  8 grammes;  on 
l’emploie  en  frictions  en  commençant  par  deux  ou  trois  gouttes  seulement. 
La  pommade  a été  plus  anciennement  employée;  la  formule  que  je  donne 
est  celle  de  Watson  : 6 centigrammes  d’aconitine  pour  4 grammes  d’axonge  ; 
celle  quantité  doit  durer  trois  jours,  la  friction  étant  répétée  deux  ou  trois 
foi  par  jour.  — La  belladone  sous  forme  d’extrait  à doses  croissantes 
depuis  1 centigramme  en  vingt-quatre  heures  jusqu’à  production  des  pre- 
miers phénomènes  de  saturation  (dilatation  des  pupilles,  sécheresse  de 
la  gorge)  réussit  parfois  là  où  l’opium  a échoué,  mais  il  s’en  faut  que  cet 
heureux  résultat  soit  constant.  Quant  aux  injections  sous-cutanées  ù' atro- 
pine, j’y  ai  totalement  renoncé;  non-seulement  elles  exposent  à de  redou- 
tables inconvénients,  mais  les  accidents  qu’elles  provoquent  ont  ce  danger 
particulier  que  leur  intensité,  variable  juqu’à  la  mort  presque  subite, 
déjoue  toute  prévision.  — Les  préparations  cyaniques  (bleu  de  Prusse, 
acide  cyanhydrique),  vantées  outre  mesure,  ne  sont  guère  plus  que  de 
simples  palliatifs;  il  en  est  de  même  de  la  pommade  à la  vératrine  pré- 
conisée par  Turnbull  (1  gramme  de  vératrine  pour  30  d’axonge).  On  fait 
la  friction  au  moment  de  l’accès,  et  on  la  prolonge  jusqu’à  ce  que  la  cha- 
leur et  le  fourmillement  ainsi  produits  soient  aussi  pénibles  que  la  dou- 
leur névralgique  elle-même.  — Les  applications  réfrigérantes,  Véther  et 
le  chloroforme  en  inhalations,  en  topiques  ou  en  pulvérisations,  sont  de 
bons  moyens  pour  donner  au  patient  quelques  moments  de  répit,  mais 
ce  ne  sont  pas  des  moyens  curatifs.  — Il  n’en  est  plus  de  même  d’une 
pommade  trop  ignorée  que  j’ai  pour  ma  part  employée  plusieurs  fois  avec 
un  succès  complet;  elle  a pour  base  I’étiier  chlorhydrique  chloré,  et 
elle  est  ainsi  formulée  : éther  chlorhydrique  chloré  fi  grammes,  axonge30. 
On  emploie  cette  pommade  enfrictions  et  en  applications.  — L’utilité 
•le  I’acide  arsénieux  n’est  pas  bornée  aux  névralgies  périodiques,  pas  plus 
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(jtie  celle  de  l’iodure  potassique  n’est  limitée  aux  névralgies  syphilitiques 
ou  rhumatismales  ; ces  deux  médicaments  ont  donné  des  succès  positifs 
dans  des  cas  qui  n’appartiennent  pas  à ces  catégories  étiologiques.  — J’ai 
eu  occasion  d’expérimenter  le  bromure  de  potassium,  et  contre  mon 
attente  il  n’a  produit  aucune  amélioration;  peut-être  serait-il  plus  efficace 
dans  les  prosopalgies,  fort  rares  d’ailleurs,  qui  appartiennent  à l’épilepsie 
larvée  (1).  — L’électricité,  déjà  proposée  par  Magendie,  donne  des  ré- 
sultats fort  variables  suivant  le  procédé  d’application;  avec  les  courants 
induits  on  réussit  moins  bien  que  dans  d’autres  névralgies,  la  sciatique, 
par  exemple;  cependant  on  obtient  parfois  des  guérisons  durables;  en 
revanche,  avec  les  courants  constants,  la  guérison  a lieu,  selon  Benedikt, 
dans  toutes  les  névralgies  qui  ne  dépendent  pas  d’une  lésion  matérielle; 
(die  serait  obtenue  également  dans  les  névrites  qui  ne  sont  pas  causées  par 
une  altération  de  voisinage.  — Dans  les  cas  tout  à fait  rebelles,  on  serait 
autorisé  à tenter  le  moyen  proposé  par  Valleix,  c’est-à-dire  la  cautérisa- 
tion transcurrente  avec  le  fer  rouge. 

Je  termine  cette  longue  énumération  par  une  remarque  qui  peut  expli- 
quer l’incertitude  et  la  contradiction  des  résultats  thérapeutiques;  ces 
moyens,  du  premier  jusqu’au  dernier,  n’ont  chance  de  succès  que  dans  la 
névralgie  simple  d’origine  superficielle,  sine  malcria ; dans  la  névralgie 
d’origine  profonde  ou  intra-crânienne,  tous  les  traitements  sont  condamnés 
d’avance  à l’impuissance,  à moins  que  la  lésion  génératrice  ne  soit  par 
fortune  de  nature  syphilitique.  Cette  même  considération  rend  compte  des 
effet  svariables  obtenus  par  la  section  des  nerfs,  suprême  ressource  de 
la  thérapeutique  (2);  cette  opération,  qui  compte  à côté  de  beaucoup 
de  revers  les  succès  de  Patruban,  Schuh,  Beck,  Bruns  et  Sédillot,  n’est 
justifiée  que  dans  les  névralgies  superficielles;  encore  faut-il  que  le  cou- 
teau puisse  atteindre  le  nerf  entre  le  point  de  départ  de  l’hyperesthésie 
et  l’encéphale;  dans  les  prosopalgies  superficielles  qui  ne  répondent 
point  à cette  condition,  dans  toutes  celles  qui  ont  une  origine  profonde  ou 
intra-crânienne,  l’opération  est  inutile,  parce  qu’en  vertu  de  la  loi  de 
l’excentricité  les  douleurs  persistent  comme  par  le  passé  dans  les  branches 
terminales  du  nerf  sectionné  ou  réséqué.  Le  diagnostic  pathogénique  est 

(1)  Trousseau,  Névralgie  épileptiforme  ( Journal  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  1864).  — 
Bernutz  (Gaz.  des  hôpitaux,  1866). 

(2)  Von  Bruns,  Die  Durchschneidung  der  Gesichtsnerven  hei  Gesichtssclimerz.  Tübiu- 
gen,  1859.  — Bratsch,  Bericht  über  93  Nervenresectionen , 5 Carolisunterbindungen,  and 
eine  osteoplalische  Kieferresection  luelche  vom  Prof.  Dr  Nussbaum  zur  Heilung  des  Gesi- 
ehlsschmerzes  ausgeführt  wurden  (Aerhll.  Inlellig.  Dlatt,  1863).—  Nélaton,  Névralgie 
du  trifcial  ( Bulletin  de  lliérapeut.,  1864). 

Cross,  American  Journ.  of  med.  Sc.,  1868.  — Lande,  Journ.  de  méd.  de  Bor- 
deaux. 1869.  — Podrazki,  Wiener  med.  Wochen.,  1869.  — Holston,  Philadelphia  med. 
and  surg.  Reporter,  1869.  — Bei.l,  Brilish  med.  Journal,  1870. 
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ici,  comme  dans  bien  d’autres  cas,  la  seule  base  d’une  thérapeutique 
rationnelle. 


CHAPITRE  III. 

NÉVRALGIE  CERVICO-OCCIPITlLi;  ET  CKRVICO- 

BRACH1ALE. 


La  névralgie  cervico-occipitale  siège  dans  les  rameaux  sensibles  des 
quatre  premiers  nerfs  cervicaux  ( plexus  cervical );  la  névralgie  cervico- 
brachiale occupe  les  branches  sensitives  des  quatre  derniers  nerfs  cervi- 
caux et  du  premier  dorsal  ( plexus  brachial)  ; toutes  deux  sont  rares,  mais 
la  première  l’est  plus  que  la  seconde  (1). 

Les  causes  ne  diffèrent  pas  de  celles  qui  ont  été  étudiées  à propos  de  la 
névralgie  faciale  ; parmi  les  causes  intrinsèques,  le  refroidissement  est  de 
beaucoup  la  plus  commune;  la  névrite  et  la  congestion  du  névrilème  ont 
vraisemblablement  la  même  importance  que  dans  le  tic  douloureux,  mais 
l’absence  d’autopsie  ne  permet  d’accepter  celte  opinion  qu’à  titre  de  pré- 
somption ; dans  certains  cas,  pourtant,  les  caractères  des  symptômes  et  la 
ténacité  du  mal  sont  assez  significatifs  pour  la  justifier,  même  sans  examen 
cadavérique;  l’observation  de  névralgie  cervico-brachiale  publiée  parRo- 
senthal  est  à cet  égard  aussi  démonstrative  que  possible.  — Les  causes 
extrinsèques  sont  plus  fréquentes  dans  la  névralgie  brachiale  que  dans 
l’occipitale,  ce  qui  tient  simplement  à l’étendue  plus  considérable  du 
trajet  parcouru  par  les  nerfs  du  plexus  brachial  ; la  connaissance  de  ces 
causes  a,  dans  l’un  et  l’autre  cas,  une  importance  extrême,  puisque  les 


(1)  Valleix,  loc.  cit. — Romberg,  Klinische  Ergebnisse.  Berlin,  1846.  — Bright,  Cases 
illustrative  of  the  e/fecls  produced  when  llie  arteries  of  tlie  Brain  are  diseased  (Guy’s 
Hospital  Reports,  I).  — Bühler,  Ueber  Wirbeltuberkulose  und  Krebs  der  Wirbelsaule. 
Zurich,  1846.  — Flamm,  Oesterr.  med.  Jahrbücher,  1844-  — Lussana,  Monogr.  dette 
Neuralgie  bracchiali.  Milano,  1859.  — Bergson,  Zur  hist.  Pathologie  der  Brachialneural- 
gien.  Berlin,  1860.  — Woillez,  Névralgie  cervico-brachiale  ( Ga< . Iidp.,  1863).  — Rosex- 
thal,  Neuralgie  des  Plexus  cervico-brachialis  ( Wiener  allg.  Zeitung,  1864). — Wietfeld, 
Neuromatose  Neuralgie  des  Ramus  palmaris,  etc.  ( Deutsche  Klinür,  1863).  — Fübjni, 
Neuralg.  cervico-brachialis,  etc.  (Gaz%.  med.  di  Torino,  1865).  — Forsythe  Meigs,  Neu- 
ralgia  localised  in  circonflex  New,  etc.  ( New-York  med.  Rec.,  1866). 

Louis  Chaussy,  Etude  sur  la  névralgie  du  membre  supérieur,  thèse  de  Paris,  1869. 
— Seemgmüller,  Ueber  Sympathicus  Affectioncn  bei  Verlctiungen  des  Plexus  brachialis 
(Berlini  Klin.  Woclicn.,  1870). —Sorbets , Deux  cas  de  névralgie  cervico-brachiale  noc- 
turne (Gaz.  hâp.,  1871).  — G.  du  Jardin,  l'ArsenÛtto  di  cliinino  in  quattrocasi  di  neu- 
ralgia  del  plesso  bracchiale  (la  Liguria  medlca,  1871). 
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les  douleurs  névralgiques  sont  bien  souvent  la  première  manifestation 
d’une  lésion  profonde.  Les  plus  fréquentes  sont  les  périostites,  les  ar- 
thrites vertébrales,  l’altération  tuberculeuse  et  cancéreuse  des  vertèbres, 
la  tuméfaction  des  ganglions  lymphatiques  voisins  de  l’émergence  des 
nerfs,  les  tumeurs  anévrysmales  ou  solides  de  la  région  sus-claviculaire  et 
axillaire  ; les  plaies  de  l’aisselle  (avec  présence  de  corps  étrangers),  la 
piqûre  de  la  saignée,  déterminent  souvent  des  névralgies  brachiales  ex- 
trêmement rebelles.  On  a vu  le  cal  d’une  fracture  de  la  première  côte 
(Canstatt),  la  dilatation  des  artères  vertébrales  (Bright),  produire  le  même 
effet;  enfin,  dans  quelques  cas  rares,  l’exercice  immodéré  des  muscles  du 
membre  supérieur  (travail  du  piano,  de  la  couture)  est  la  seule  cause 
appréciable  du  mal.  Par  le  mécanisme  de  l’irradiation,  les  maladies  du 
cœur,  du  foie  et  de  la  rate  provoquent  parfois  des  douleurs  plus  ou  moins 
étendues  dans  la  sphère  du  plexus  brachial,  notamment  dans  les  branches 
acromiales  et  scapulaires.  — Les  causes  constitutionnelles  sont  les 
mêmes  que  dans  la  prosopalgie,  il  est  inutile  d’en  répéter  l’énuméra- 
tion. 

La  Douleur  est  paroxystique,  à type  régulier  ou  irrégulier;  elle  n’a  pas 
ordinairement  l’horrible  violence  de  celle  du  tic  douloureux,  mais  elle 
procède  comme  elle  par  des  élancements  diffus  en  tous  sens,  se  faisant 
sentir  bien  plutôt  dans  les  expansions  terminales  des  nerfs  que  dans  la 
longueur  de  leur  trajet.  — Dans  la  névralgie  cervico-occipitale,  la 
douleur  siège  surtout  à la  partie  supérieure  de  la  nuque,  au  niveau  des 
deux  premières  vertèbres,  c’est-à-dire  dans  le  grand  nerf  occipital,  et 
elle  s’étend  de  là  vers  l’apophyse  mastoïde,  le  pavillon  de  l’oreille,  la 
région  céphalique  postéro-latérale;  lorsqu’elle  occupe  les  branches  du 
plexus  cervical  superficiel,  elle  envahit  la  face,  la  mâchoire  inférieure  et 
toute  la  longueur  du  cou;  pendant  l’accès,  le  malade  fixe  sa  tête  et  son 
cou  par  des  contractions  musculaires  énergiques  qui  sont  immédiate- 
ment exagérées  par  action  réflexe  lorsqu’on  cherche  à mouvoir  les  parties 
immobilisées;  l’hyperesthésie  des  téguments  est  telle  que  le  contact  des 
cheveux  suffit  parfois  pour  exaspérer  les  douleurs.  Dans  l’intervalle  des 
paroxysmes,  une  douleur  sourde,  profonde,  continue  persiste  dans  le  cou 
et  dans  la  région  occipitale  sans  localisation  distincte;  les  mouvements 
de  la  tête,  la  mastication,  le  rire  augmentent  cette  douleur  et  provoquent 
souvent  un  paroxysme.  Les  points  douloureux  fixes  sont  plus  constants 
que  dans  la  prosopalgie  ; il  y en  a un  au  niveau  des  deux  premières  ver- 
tèbres, à l’émergence  du  grand  nerf  occipital  à travers  le  muscle  com- 
plexus  ( point  occipital );  un  autre  sur  l’apophyse  mastoïde  (point  mastoï- 
dien)-, un  troisième  vers  la  bosse  pariétale  (point  pariétal)-,  un  quatrième 
sur  la  conque  de  l’oreille  (point  auriculaire );  un  cinquième,  enfin,  un 
peu  au-dessus  de  la  partie  moyenne  du  cou,  entre  le  trapèze  et  le  sterno- 
mastoidien  ( point  cervical  superficiel). 
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Dans  la  névralgie  ceiwico-braciiiale,  la  douleur  lancinante,  à décharges 
plus  ou  moins  rapprochées,  se  fait  sentir  dans  la  région  sus-claviculaire, 
dans  la  longueur  du  membre  supérieur  et  jusqu’aux  extrémités  digitales; 


lorsque  les  nerfs  thoraciques  sont  intéressés,  elle  s’étend  jusque  dans  la 
région  mammaire;  dans  1 avant-bras  elle  a un  siège  variable  suivant 
quelle  allecte  le  médian,  le  radial  ou  le  cubital;  ce  dernier  nerf  est  le 
plus  fréquemment  atteint,  le  musculo-cutané  l’est  rarement,  et  lorsque 
la  cause  siège  dans  l’aisselle  ou  dans  la  région  inférieure  du  cou,  tous  les 
cordons  du  plexus  sont  plus  ou  moins  compromis.  Pendant  l’accès,  et 
quelque  temps  encore  après  sa  terminaison,  le  malade  accuse  souvent  une 
sensation  de  fourmillement  et  d’engourdissement  dans  les  doigts,  analogue 
à celle  qui  suit  la  contusion  du  nerf  cubital  derrière  l’épitrochlée;  en 
dehors  même  du  paroxysme,  les  mouvements  du  membre  sont  douloureux 
et  difficiles;  mais  la  rapidité  de  la  transmission  motrice  comparée  à celle 
du  côté  sain  n’est  pas  diminuée  (Romberg).  Les  points  douloureux  prin- 
cipaux occupent  l’angle  formé  par  la  clavicule  et  l’acromion,  la  gouttière 
radiale,  la  partie  supérieure  du  creux  axillaire,  le  côté  postérieur  de  l’épi- 
trochlée et  la  région  antéro-inlerne  du  carpe  ( point  cubito-carpien). 

Les  irradiations  sensitives  de  ces  névralgies  sont  nombreuses;  dans  la 
cervico-occipitale,  elles  occupent  la  sphère  du  trijumeau;  dans  la  cervico- 
brachiale, elles  envahissent  surtout  les  nerfs  intercostaux;  Cotugno  a vu 
cette  névralgie  coïncider  avec  une  sciatique  du  même  côté.  — Les  irra- 
diations motrices,  presque  nulles  dans  l’hyperesthésie  du  plexus  brachial, 
sont  fréquentes  dans  la  cervico-occipitale;  elles  se  traduisent  par  des 
secousses  involontaires  des  muscles  du  cou  et  de  la  face.  — Les  synergies 
vaso-motrices  sont  fort  peu  connues,  surtout  pour  la  névralgie  cervico- 
occipitale;  Romberg  a observé  une  femme  chez  laquelle  il  se  formait, 
pendant  chaque  accès,  à l’occiput  et  au  vertex,  de  petites  intumescences 
sous-cutanées  qui  disparaissaient  rapidement  d’elles-mêmes  après  le  pa- 
roxysme; pour  la  névralgie  brachiale,  les  faits  sont  plus  précis;  des  érup- 
tions analogues  à celles  du  pemphigus  et  de  l’urticaire  ont  été  vues  sur 
l’avant-bras  et  la  main  par  Earle  et  par  Romberg,  et  Flamm  a signalé  le 
cas  d’une  femme  quia  présenté  à plusieurs  reprises  de  petits  foyers  de  sup- 
puration aux  extrémités  des  doigts.  Un  fait  semblable  a été  vu  par  liasse, 
et  depuis,  d’autres  observateurs  ont  mentionné  des  phénomènes  du 
même  genre;  j’ai  vu  moi-même  une  belle  éruption  phlycténoïde  sur  les 
deux  doigts  internes  dans  une  névralgie  cubitale. 

Les  névralgies  étant  bien  souvent  le  premier  symptôme  de  lésions  pro- 
fondes des  vertèbres,  du  cou  et  de  l’aisselle,  il  faut  rechercher  avec  le 
plus  grand  soin  la  cause  véritable  de  ces  douleurs;  1 arthrite  cervicale  en 
particulier  donne  lieu  à des  erreurs  prolongées  qui  seront  facilement 
évitées  par  un  examen  attentif;  dans  ce  cas,  d’ailleurs,  la  mobilité  de  la 
tête  est  entravée  même  dans  l’intervalle  des  accès,  et  le  mouvement  de 
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rotation  surtout  est  extrêmement  douloureux;  de  plus,  lorsque  les  malades, 
étant  couchés,  veulent  soulever  la  tête,  ils  sont  obligés,  sous  peine  de 
vives  souffrances,  de  la  faire  soutenir  ou  de  la  soutenir  eux-mêmes  avec 
la  main  placée  derrière  l’occiput;  ce  dernier  signe  a été  indiqué  par 
Rust. 

Le  traitement  ne  diffère  pas  de  celui  qui  a été  exposé  dans  le  chapitre 
précédent  ; mais  les  injections  sous-cutanées  de  morphine  m’ont  toujours 
paru  plus  efficaces  que  dans  la  névralgie  de  la  cinquième  paire. 


CHAPITRE  IV. 

SÉVftUttlE  INTERCOSTALE. 


Rien  plus  commune  que  la  précédente,  la  névralgie  intercostale  (1)  est 
observée  à tout  âge,  mais  elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  de  seize 
a quarante  ans,  et  les  trois  quarts  des  cas  au  moins  appartiennent  au  sexe 
féminin.  Parmi  les  causes  intrinsèques,  la  névrite  mérite  une  mention 
spéciale,  car  c’est  elle  qui  est  vraisemblablement  le  point  de  départ  de 
ces  névralgies  rebelles  qui  sont  accompagnées  d’une  éruption  d’herpès 
zoster  (von  Bârensprung).  — Les  causes  extrinsèques  directes  ne  pré- 
sentent avec  celles  des  névralgies  cervicales  d’autres  différences  que  celles 
qui  résultent  de  la  topographie  des  nerfs  dorso-intercostaux  ; les  lésions 
des  méninges,  des  vertèbres,  des  côtes,  de  la  glande  mammaire,  les  alté- 
rations chroniques  des  poumons  ( tuberculose ) et  de  la  plèvre  tiennent  ici 
la  piemière  place;  il  est  probable  que  les  névralgies  ainsi  produites  dé- 
pendent d’une  congestion  du  névrilème,  ou  d’une  névrite  vraie  ; mais  le 
fait  n’est  point  démontré  ; il  l’est  moins  encore  pour  la  douleur  thoracique 
île  la  pleurésie  et  de  la  pneumonie  aiguës  que  Valleix  attribuait  aussi  à 
une  névrite  ; non-seulement  la  preuve  anatomique  fait  défaut,  mais  le 
caractère  même  de  cette  douleur  pongitive  et  fixe  empêche  tout  rappro- 
chement avec  la  névralgie  intercostale.  La  stase  dans  les  plexus  veineux 


(l)  N'icod,  .Nouveau  Journal  de  méd.,  III,  ms.  - Parrish,  American  Journal  of 

Stlenæ'  1832'  ~ BaSSEREAÜ’  Essai  s“r  1“  névralgie  des  nerfs  intercostaux,  thèse 
' e aris,  1840.  — Grisolle,  Journal  des  conn.  méd.-chir.,  1845.  — Beau  De  la  névrite 
et  de  la  névralgie  intercostales  (Arch.  de  méd.,  1847).  - Erlenmeyer,  Deutsche  Klinik 
18)1.  - Pi°rry  * l’Acad.  de  méd.,  1853.  - Henle,  HaSbuch  der  ration 

Pathologie,  II.  Braunschweig,  1853.  - Hoppe  (J.),  Der  schliessliche  Amgang  einer  In- 
tel Mineur  algie  (Memorabilien,  1867).  - Valleix,  Romberc,  Hasse  loc  cil 

Am \vd  Considérations  sur  l’étiologie  et  la  physiol.  path.  de  la  névralgie  dorso-inter 
costale,  thèse  de  Montpellier,  1868.  ' 

jaccoud.  - Path.  int.,  3»  édit. 
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i ntra-vertébraux  et  clans  les  lacis  qui  entourent  les  nerfs  dorsaux  à leur 
émergence,  est  une  cause  extrinsèque  puissante  qui  peut  rendre  compte 
du  développement  de  la  névralgie  chez  les  héraorrhoïdaires  et  chez  les 
femmes  mal  réglées.  Ilenle,  qui  a signalé  cette  condition  pathogénique, 
fait  remarquer  avec  raison  que  le  dégorgement  des  veines  intercostales 
n’est  pas  également  facile  des  deux  côtés,  et  que  celles  de  gauche,  parti- 
culièrement de  la  quatrième  à la  huitième  côte,  se  vidant  dans  la  demi- 
azygos,  sont  les  plus  exposées  à la  stagnation;  or,  c’est  précisément  à 
gauche  et  dans  cette  étendue  que  la  névralgie  a son  siège  de  prédilection. 
Les  causes  extrinsèques  indirectes  ou  réflexes  sont  plus  fréquemment 
en  jeu  que  dans  les  autres  hyperesthésies,  elles  sont  constituées  par  les 
lésions  chroniques  de  l’utérus  et  de  ses  annexes  (Bassereau).  — Les 
causes  constitutionnelles  n’ont  rien  de  spécial,  il  suffit  de  noter  l’in- 
fluence prépondérante  de  l’anémie,  de  l’hystérie  et  de  la  syphilis. 

La  douleur  continue  est  l’élément  symptomatique  prédominant,  elle  se 
présente  sous  forme  d’une  tension  constrictive  en  demi-ceinture  qu’exa- 
gèrent les  mouvements,  surtout  ceux  de  la  respiration;  avec  cette  douleur 
coïncident  des  élancements  de  courte  durée  qui  se  font  sentir  dans  le 
trajet  des  nerfs  intercostaux,  plus  rarement  dans  les  branches  posté- 
rieures des  nerfs  dorsaux.  Quoique  les  paroxysmes  proprement  dits  soient 
bien  moins  communs  que  dans  les  névralgies  précédentes,  cependant  ils 
existent  dans  quelques  cas  ; et  pendantleur  durée  les  malades,  immobilisant 
instinctivement  un  côté  du  thorax,  éprouvent  une  dyspnée  qui  est  parfois 
assez  intense  pour  faire  soupçonner  une  maladie  sérieuse  des  organes  res- 
piratoires. L’impressionnabilité  des  téguments  est  très-vive,  elle  est  ré- 
veillée parles  attouchements  les  plus  légers;  une  forte  pression  avec  l’ex- 
trémité des  doigts,  ou  mieux  avec  la  paume  de  la  main,  calme  ordinairement 
la  douleur.  Les  points  douloureux,  plus  constants  que  dans  les  autres 
névralgies,  sont  au  nombre  de  trois  : un  postérieur,  à côté  des  apophyses 
épineuses,  au  niveau  de  l’émergence  des  nerfs  par  les  trous  intervertébraux; 
un  moyen,  au  milieu  de  l’espace  sterno-vertébral,  correspondant  à la 
naissance  du  rameau  perforant  moyen  ; un  extérieur,  situé  soit  un  peu  en 
dehors  du  sternum,  soit  à l’épigastre  en  dehors  de  la  ligne  médiane,  à 
l’origine  du  rameau  perforant  antérieur  ; de  ces  trois  points,  le  moyen  ou 
latéral  est  celui  qui  manque  le  plus  souvent,  le  dorsal  est  le  plus  con- 
stant. — Les  irradiations  sensitives  ont  lieu  dans  les  nerfs  du  bras,  dans 
les  nerfs  lombaires  et  dans  les  rameaux  gastriques  du  nerf  vague.  — Les 
irradiations  motrices  sont  nulles,  les  synergies  vaso-motrices  ne  sont  ma- 
nifestes que  dans  la  névralgie  avec  éruption  vésiculeuse  (zona). 

Le  caractère,  le  siège  de  la  douleur,  l’existence  des  points  fixes,  dis- 
tinguent la  névralgie  de  la  douleur  diffuse  et  mal  limitée  de  la  pleuro- 
dynie ; mais  une  fois  la  névralgie  reconnue,  il  importe  de  soumettre  à un 
examen  attentif  tous  les  organes  thoraciques,  y compris  le  squelette,  afin 
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«l’être  éclairé  sur  la  présence  ou  l’absence  des  causes  extrinsèques.  Au  dé- 
but du  mal,  cet  examen  peut  ne  donner  que  des  résultats  négatifs,  encore 
bien  que  l’hyperesthésie  soit  l’effet  d’une  lésion  profonde  : ainsi  chez  la 
malade  dont  parle  Hoppe,  une  névralgie  intercostale  droite  avec  zona  a pré- 
cédé de  plusieurs  années  l’apparition  d’un  cancer  du  sein  du  même  côté. 
Chez  la  femme,  on  ne  doit  négliger  en  aucun  cas  l’examen  des  organes 
génitaux.  — La  durée  de  la  névralgie  intercostale  varie  selon  la  cause  ; celle 
qui  est  primitive  et  indépendante  de  toute  lésion  matérielle  est  moins  te- 
nace que  la  névralgie  faciale  de  même  ordre  ; quant  aux  autres,  elles  peu- 
vent persister  aussi  longtemps  que  la  cause  qui  les  engendre;  certains 
phthisiques  sont  tourmentés  jusqu’à  la  mort  par  leurs  douleurs  intercos- 
tales, et  les  névralgies  qui  succèdent  aux  pleurésies  guéries  et  aux  frac- 
tures de  côtes  sont  particulièrement  rebelles.  La  névralgie  intercostale  peut 
être  double;  lorsque  ce  caractère  est  persistant,  il  impose  au  diagnostic  une 
sévérité  excessive,  parce  qu’il  est  le  plus  souvent  l’indice  d’une  tumeur 
intra-thoracique,  ou  d’une  altération  lente  de  la  moelle  ou  de  ses  enve- 
loppes. — Le  traitement  est  soumis  aux  règles  précédemment  exposées  ; 
c’est  dans  la  névralgie  intercostale  qu’Erlenmayer  recommande  la  cauté- 
risation répétée  de  la  peau  avec  le  nitrate  d’argent;  d’une  application 
facile,  ce  moyen  m’a  réussi  dans  deux  cas  de  névralgie  idiopathique 
vierge  de  médication.  Pour  peu  qu’il  y ait  quelque  doute  au  sujet  d’une 
syphilis  actuelle  ou  antérieure,  le  traitement  spécifique  doit  être  institué. 


CHAPITRE  Y. 

NÉVRALGIES  DU  PLEMS  LOMRAIRE. 

L hyperesthésie  occupe  les  branches  collatérales  ou  les  branches  termi- 
nales du  plexus  : dans  le  premier  cas,  c’est  la  névralgie  iomi>o-ni><ioini- 
naie-,  dans  le  second,  c’est  la  névralgie  crurale  ( ischias  antica ) (1).  Indé- 
pendamment des  causes  communes  à ces  névralgies  et  aux  intercostales, 
il  en  est  quelques-unes  spéciales  dont  rendent  compte  les  rapports  des 

(l)  Valleix,  Romberg,  Hasse,  loc.  cit.  — Mayo,  Outlmes  of  kuman  PathoIoç)ij.  Lon- 
«lon,  1836.  — Kiuan,  Neuralgie  <1.  N.  crural  (Zeltschr.  f.  rat.  Med.,  VI).  — Broüie, 
Lectures  illustrative  of  certain  local  Nervous  affections.  London,  1837.  — Stromeyer,  De 
combinatione  actionis  nervorum  et  motoriorum  et  sensoriorum  sive  de  sensuum  impres- 
sionibus  museulorum  actione  cffectis.  Erlangæ,  1839.  — Roser,  Archiv  f.  physiol.  Hcil- 
hunde,  1851.  — Von  Rotteck,  Eod.  loco.  — D’Axthrey,  Considérations  sur  la  névralgie 

lombo-abdominale,  thèse  de  Strasbourg,  1867.  - Betz,  Bilaterale  Cruralneuralgic  (Me- 
morabilien,  1867). 

Rijnge,  Natur  und  Behandlung  des  Hexenschusses  ( Deutsche  Klinik,  1868). 
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nerfs  intéressés;  ce  sont,  pour  la  névralgie  lombo-abdominale,  les  tu- 
meurs de  l’aorte,  la  thrombose  de  la  veine  cave  et  des  iliaques,  les  lésions  1 
du  muscle  psoas,  des  vertèbres  lombaires  et  de  l’os  iliaque,  les  altérations 
des  organes  qui  sont  en  connexion  immédiate  avec  le  muscle  carré  des 
lombes  (reins,  péritoine),  enfin  les  tuméfactions  du  mésentère,  du  cæcum 
et  de  l’S  iliaque.  Pour  la  névralgie  crurale,  les  causes  spéciales  sont, 
indépendamment  des  précédentes,  les  tumeurs  des  os  du  bassin  et  des 
vaisseaux  iliaques,  les  lésions  de  l’Utérus,  de  l’articulation  coxo-fémorale 
(douleur  dite  sympathique  du  genou),  les  tumeurs  de  l’anneau  crural  et 
les  lésions  de  la  moelle;  cette  dernière  cause  mérite  la  plus  sérieuse 
attention;  le  fait  suivant,  relaté  par  Mayo,  doit  être  toujours  présent  à 
l'esprit  du  médecin  : une  femme  éprouvait  dans  le  genou  des  douleurs 
si  vives  et  si  persistantes  que  l’amputation  de  la  cuisse  fut  résolue  et 
exécutée  ; les  souffrances  n’en  furent  pas  calmées,  elles  se  prolongèrent 
jusqu’à  la  mort,  qui  eut  lieu  deux  ans  plus  tard.  A l’autopsie,  on  trouva 
la  surface  postérieure  de  la  moelle  couverte  de  plaques  cartilagineuses 
et  calcaires. 

Dans  la  forme  lombo-abdominale,  la  douleiir  occupe  la  région  dorso- 
lombaire  et  la  paroi  abdominale  antérieure,  elle  est  accrue  par  l’attou- 
chement superficiel  des  téguments  et  par  la  pression  au  niveau  des  trous 
intervertébraux;  suivant  que  l’hyperesthésie  occupe  la  branche  iléo-scro- 
tale,la  musculo-cutanée  moyenne,  l’inguino -cutanée  ou  la  génito-crurale, 
les  élancements  se  font  sentir  vers  la  crête  de  l’os  iliaque,  dans  le  scrotum 
ou  les  grandes  lèvres  ( névralgies  iléo-scrotales),  au  niveau  des  épines 
iliaques  antérieures;  l’existence  du  rameau  fémoral  de  la  branche  génito- 
crurale  explique  l’irradiation  à la  partie  antéro-supérieure  de  la  cuisse, 
en  l’absence  de  névralgie  crurale  proprement  dite.  On  a dit  que  la  né- 
vralgie iléo-scrotale  correspond  au  testicule  irritable  de  Cooper;  c’est  une 
erreur;  la  douleur  décrite  par  Cooper  est  une  névralgie  des  nerfs  sperma- 
tiques liée  à des  dilatations  veineuses  du  cordon. 

Dans  la  forme  crurale,  la  douleur  siège  à la  partie  antéro-interne  de  . 
la  cuisse  et  du  genou  ; le  plus  souvent  elle  ne  s’étend  pas  au  delà,  la 
névralgie  est  alors  limitée  au  petit  saphène;  dans  d’autres  cas,  elle  occupe 
le  grand  saphène  et  s’étend  à la  malléole  interne,  au  côté  interne  du  dos 
et  de  la  plante  du  pied  jusqu’aux  deux  premiers  orteils.  — Dans  l’une 
et  l’autre  forme,  les  irradiations  motrices  se  manifestent  par  des  secousses 
involontaires  dans  les  muscles  abdomino-cruraux,  et  les  mouvements 
de  (lexion  et  d’extension  du  membre  sont  plus  ou  moins  entravés  par  la 
douleur. 

La  névralgie  du  nerf  obturateur  signalée  par  Romberg  est  très-rare, 
mais  elle  a une  véritable  importance  pratique;  elle  est  caractérisée  par 
une  douleur  vive  qui  siège  à la  partie  interne  de  la  cuisse,  avec  gêne  dans 
les  mouvements  des  adducteurs  innervés  par  les  libres  motrices  du  même 
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nerf.  Ces  symptômes  névralgiques  coïncidant  avec  les  phénomènes  de 
l’occlusion  intestinale  sont  les  seuls  signes  de  l’étranglement  de  la  hernie 
obturatrice. 


CHAPITRE  VI. 

MÉ1RALGIES  J»IJ  PLEXUS  SACRÉ. 


Un  usage  trop  servilement  suivi,  et  l’idée  préconçue  que  la  névralgie 
d’un  plexus  occupe  uniquement  et  dans  toute  sa  longueur  le  nerf  terminal, 
ont  fait  donnera  ces  névralgies  le  nom  commun  de  sciatique  (1);  mais  une 
observation  attentive  démontre  que  l’hyperesthésie  est  souvent  limitée  à 
quelques-unes  des  branches  de  ce  nerf,  ou  même  à des  rameaux  étrangers 
à sa  constitution.  Il  convient  donc  de  n’accepter  la  dénomination  de  névral- 
gie sciatique  que  comme  une  expression  abréviative,  désignant  l’hyperes- 
thésie des  diverses  branches  sensibles  du  plexus  sacré  ; en  fait,  la  né- 
vralgie peut  occuper  les  nerfs  collatéraux  cutanés  (branche  génito-crurale 
et  fémorale  postérieure  du  nerf  fessier  inférieur),  sans  atteindre  le  scia- 
tique; elle  peut  être  limitée  à l’une  des  branches  de  ce  nerf  terminal, 
elle  peut  enfin  l’envahir  dans  toute  sa  distribution;  ce  dernier  cas,  qui  est 


(1)  Cotunnii  Commentarius  de  ischiada  nervosa.  Neapol.,  1764.  — Home,  Clinical  expé- 
rimente. London,  1780.  — Petrini,  Nuovo  melto  di  curare  la  seiatica.  Homa,  1781.  • — 
Lentin,  Hufeland’s  Journal,  I,  1795.  — Thilenius,  Medic.  und  chir.  Bemerkungen. 
Frankfurt  a.  M.,  1789-1811.  — Martinet,  Sur  l’emploi  de  l’huile  de  térébenthine  dans 
la  sciatique.  Paris,  1824.  — Bodenmüller,  n°  5,  in  Sammlung  von  Dissert,  von  Tübin- 
gen,  1829.  — Baruch,  Natur  und  Behandlung  der  Ischias  ( Oest . med.  Jahrb.,  1845).  — 
\alleix,  Romberg,  Hasse,  loc.  cit.  — Fuller,  On  Rlieumalism,  Goût  and  Seiatica. 
London,  1852.  — Béhier,  De  la  méthode  des  injections  hypodermiques  ( Ballet . Acad, 
méd.,  1859).  — Graves,  Clinique  médicale,  traduct.  de  Jaccoud.  Paris,  1862.  — Barella, 
Sciatique  grave  guérie  par  l'arsenic  ( Journ . de  méd.  de  Bruxelles,  1863).  — Trousseau, 
Traitement  de  la  sciatique  par  les  pois  médicamenteux  (Gaz-,  hôp.,  1863).  — Fuller, 
Clinical  Lectures  on  Seiatica  ( The  Lancet,  1864).  — Rosenthal,  Neuralgia  ischiadica 
(Wiener  allg.  med.  Zeit.,  1864).  — Lasègue,  Considérations  sur  la  sciatique  ( Arch . 
yen.  de  med.,  1864).  — Betz,  Zur  Pathologie  und  Thérapie  der  Ischias  ( Memorabilien , 
1865).  Benldikt,  Resultate  der  eleclr.  Untersuchung  (Wiener  med.  Presse,  1864).  — 
Ueber  Neuralgien  (Wochenschr.  der  Wiener  Aerzte,  1867).  — Betz,  Ueber  bilaterale 
Ischias  (Memorabilien,  1867).  — Luton,  Gaz.  hebdom.,  1869.  — Lacrelette,  De  la  scia- 
tique. Elude  hist.,  semiol.  et  thérap.,  thèse  de  Paris,  1869. 


Vitali,  Consideraiioni  sulla  seiatica  (Ann.  univ.  di  med.,  1869).  — Lawson,  Med. 
Times  and.  Gaz.  1869.  - Bousseau,  Deux  obs.  de  névralgie  du  nerf  saphène  externe 
' hop.,  1869).  - Clarke,  The  treatment  of  seiatica  (Med.  Times  and.  Gaz  1870) 
RoszmiKL  Neuralgia  ischiadica  (Gestes.  Zeits.  f.  prakt.  Ileilkunde,  1870).  - Wei- 
■ er,  iebei  Ischialgie  (Wiener  med.  Wochen,  1870). 
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rare,  est  le  seul  qui  mérite  en  réalité  l’appellation  de  névralgie  sciatique. 

Causes.  Bien  que  les  névralgies  sciatiques  tirent  de  leur  fréquence  , 
et  de  leur  ténacité  une  importance  plus  grande  que  les  névralgies  lom- 
baires, cependant  l’étiologie  ne  présente  rien  qui  leur  soit  propre  ou  qui 
soit  en  dehors  des  catégories  fondamentales  que  nous  avons  établies. 
Parmi  les  causes  intrinsèques,  la  névrite,  la  tuméfaction  du  névrilème,  J 
les  névromes,  ont  ici  leur  influence  pathogénique  ordinaire  ; sur  la  foi 
d’une  observation  mal  interprétée,  on  admet  depuis  Cotugrio  que  l’œdème 
du  nerf  sciatique  est  une  des  causes  possibles  du  mal;  mais  il  y a long- 
temps que  Romberg,  reproduisant  les  conclusions  du  médecin  de  Naples, 
a montré  qu’il  n’avait  point  attaché  à ce  fait  la  valeur  qu’on  lui  a depuis 
attribuée.  Cotugno  avait  de  puissants  motifs  pour  réserver  son  jugement, 
car  le  malade  était  mort  avec  une  hydropisie  des  deux  membres  inférieurs  ; 
et  comme  la  putréfaction  du  cadavre  était  fort  avancée  au  moment  de  l’au- 
topsie, on  n’examina  que  le  nerf  du  côté  douloureux,  de  sorte  qu’il  n’y 
eut  pas  d’appréciation  comparative.  L’impression  du  froid  et  de  l’humidité 
sur  les  branches  superficielles  du  plexus  est  une  des  causes  les  plus  fré- 
quentes de  la  névralgie;  il  est  vraisemblable  que  celte  cause  n’agit  que 
par  l’intermédiaire  d’une  inflammation  ou  d’une  congestion  des  nerfs  ; 
mais  ce  n’est  là  qu’une  présomption,  à l’appui  de  laquelle  je  ne  pourrais 
guère  citer  que  les  observations  de  Bichat  et  de  Martinet.  La  piqûre  de  la 
saignée  du  pied,  la  constriclion  exercée  par  des  chaussures  trop  étroites, 
ont  souvent  provoqué  des  névralgies  rebelles.  — Les  causes  extrin- 
sèques sont  extrêmement  nombreuses  en  raison  de  la  vaste  sphère  du 
plexus  sacré  ; les  tumeurs  anévrysmales  ou  autres  delà  jambe  et  de  la 
cuisse,  les  ostéites,  les  enchondromes,  les  cancers  du  bassin,  le  gonfle- 
ment des  ganglions  rétro-péritonéaux,  les  tumeurs  des  organes  abdomi- 
naux (reins,  phlegmons  périnéphrétiques,  psoïtis)  ou  pelviens  (utérus, 
rectum),  les  tumeurs  slercorales  (Hasse),  la  compression  exercée  par  la 
tête  de  l’enfant  dans  les  accouchements  laborieux,  les  altérations  du  sa- 
crum, des  vertèbres  lombaires  (1),  des  méninges  spinales,  enfin  les  pro- 
ductions morbides  intra-vertébrales  qui  agissent  sur  les  nerfs  de  la  queue 
de  cheval,  sont  autant  de  causes  extrinsèques  directes  dont  la  sciatique 
est  bien  souvent  la  première  révélation.  Il  en  est  de  même  des  lésions  de 
la  moelle  ( causes  centrales ) qui  intéressent  directement  ou  par  irradiation 
les  cellules  originelles  des  nerfs  sacrés.  — Les  causes  constitutionnelles 
nous  sont  connues,  il  convient  seulement  de  signaler  la  fréquence  du  rhu- 
matisme et  de  la  syphilis. 

Symptômes  et  «liagnostie.  — Le  siégé  de  la  DOULEIR  N Ul  ÎG , le  plus 

(1)  Dans  un  cas,  liasse  a trouvé  le  névrilème  des  nerfs  sacrés  enflammé  et  épaissi  à 
l'émergence  vertébrale  par  des  dépôts  de  tubercules  ; il  n’y  en  avait  ni  dans  les  os  ni 
dans  le  canal  vertébral  (Hasse,  loc.  cit.,  2'  édition,  18G8). 
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ordinairement  elle  occupe  les  branches  génito-crurale  et  fémoro- cutanée 
du  nerS  fessier  inférieur  ou  petit  sciatique,  et  dans  ce  cas  elle  se  fait  sentir 
dans  la  région  fessière  à la  partie  postéro-externe  de  la  cuisse,  et  acces- 
soirement au  périnée  et  jusque  dans  le  scrotum;  quand  la  névralgie 
affecte  la  branche  articulaire  du  sciatique  et  le  nerf  péronier,  la  douleur 
occupe  les  deux  côtés  de  l’articulation  du  genou,  la  région  externe  et  an- 
térieure de  la  jambe,  et  la  portion  correspondante  du  dos  du  pied;  est-ce 
le  sciatique  poplité  externe  qui  est  pris,  particulièrement  le  rameau  tibial 
antérieur,  alors  c’est  le  côté  interne  du  pied  et  les  premiers  orteils  qui 
sont  le  foyer  du  mal  ; dans  la  sphère  du  sciatique  poplité  interne,  la 
douleur  est  souvent  limitée  au  saphène  externe,  auquel  cas  elle  se  mani- 
feste derrière  la  malléole  externe,  au  côté  externe  du  talon,  du  pied, 
et  dans  les  deux  derniers  orteils;  les  nerfs  plantaires  proprement  dits 
( névralgie  plantaire ) sont  plus  rarement  affectés.  11  est  exceptionnel, 
même  dans  les  névralgies  de  cause  centrale,  que  toute  la  sphère  du  plexus 
sacré  soit  intéressée,  ün  conçoit,  d’après  ces  notions  sur  le  siège  variable 
du  mal,  qu’il  ne  peut  y avoir  rien  de  régulier  ni  de  constant  dans  la  situa- 
tion des  points  douloureux  fixes  qui  ont  été  donnés  comme  pathognomo- 
niques. Parmi  ceux  qui  ont  été  indiqués  par  Yalleix,  les  principaux  sont 
les  suivants  : le  point  lombaire,  au-dessus  du  sacrum  ; le  point  sacro- 
iliaque,  sur  l’articulation  de  ce  nom  ; Y iliaque,  vers  le  milieu  de  la  crête 
de  l’os;  le  fessier,  au  sommet  de  l’échancrure  sciatique  (ce  point  qui  est 
dit  correspondre  à l’émergence  du  grand  nerf  sciatique  correspond  aussi 
au  nerf  fessier  inférieur)-,  trois  points  fémoraux,  supérieur,  moyen  et  infé- 
rieur, au  niveau  de  l’origine  des  principaux  nerfs  collatéraux  du  tronc  du 
sciatique;  le  point  poplité  au  niveau  de  sa  bifurcation;  le  rotulien  sur  le 
bord  externe  de  la  rotule  (rameau  articulaire  du  poplité  externe)-,  le 
péronéo-libial  vers  l’articulation  du  tibia  et  du  péroné  (émergence  du 
saphène  péronier)-,  le  point  péronier  au  niveau  du  trajet  décrit. par  le 
poplité  externe  autour  du  col  du  péroné  ; le  point  malléolaire  cà  la  partie 
postérieure  de  la  malléole  externe  ( saphène  externe)  ; enfin  le  dorsal  du 
pied  et  le  plantaire  externe. 

Il  est  rare  que  la  névralgie  débute  brusquement  ; c’est  d’abord  une 
simple  sensation  d’engourdissement  et  de  pesanteur  dans  le  membre,  avec 
ou  sans  fourmillements  plantaires,  et  au  bout  de  quelque  temps  la  douleur 
éclate  dans  l’une  quelconque  des  régions  ci-dessus  énumérées.  Comme 
dans  les  autres  névralgies,  cette  douleur  est  double  ; il  y a un  élément  con- 
tinu, à caractère  contusif  et  profond,  et  un  élément  paroxystique  qui  se 
manifeste  par  des  élancements  ascendants,  descendants  ou  irréguliers, 
dans  un  territoire  d’étendue  variable;  ordinairement  les  douleurs  paroxys- 
tiques ne  forment  pas  des  accès  nettement  séparés,  la  phase  de  répit  est 
si  courte  que  les  douleurs  sont  simplement  rémittentes  ; elles  peuvent 
acquérir  la  même  violence  que  dans  la  prosopalgie,  et  la  situation  du  pa- 
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tient  est  alors  tout  aussi  lamentable  : des  hommes  robustes  et  courageux 
se  tordent  en  gémissant  sur  leur  lit  de  souffrance  ; tout  mouvement  est 
impossible  pendant  l’acmé,  et  dans  les  moments  de  rémission  la  motilité 
reste  entravée,  hésitante,  pénible,  soit  que  les  contractions  musculaires 
réveillent  la  douleur,  soit  que  le  malade  en  redoute  simplement  le  retour. 
La  douleur  est  accrue  par  l’excitation  superficielle  des  téguments,  par  les 
mouvements  communiqués  (surtout  par  ceux  de  la  hanche),  par  le  contact 
du  talon  sur  le  sol,  par  les  efforts  de  défécation,  par  les  secousses  de  la 
toux;  comme  la  simple  tension  des  aponévroses  suffit  souvent  pour  aug- 
menter le  mal,  le  membre  est  habituellement  maintenu  dans  une  position 
demi-fiéchie.  Dans  bon  nombre  de  cas,  la  douleur,  quelque  vive  qu’elle 
soit,  n’est  ressentie  que  dans  les  parties  molles,  mais,  dans  d’autres,  elle 
se  fait  sentir  térébrante  et  profonde  dans  les  os  et  les  articulations.  Nous 
avons  établi,  en  étudiant  le  diagnostic  du  tic  douloureux,  la  véritable  signi- 
fication de  ce  phénomène;  dans  la  sphère  de  la  cinquième  paire,  il  révèle 
une  névralgie  d’origine  intra-crânienne;  dans  la  sphère  du  plexus  sacré,  il 
indique  une  névralgie  d 'origine  intra-vertébrale ; avec  ces  douleurs  pro- 
fondes coïncident  parfois  des  aberrations  de  la  sensibilité  consistant  en 
fourmillements,  picotements,  sensation  de  duvet  ou  de  plume,  ou  bien 
encore  des  impressions  douloureuses  telles  que  douleurs  rachidiennes 
spontanées  ou  provoquées,  douleurs  en  ceinture  ; alors  la  névralgie  n’est 
pas  seulement  intra-vertébrale,  elle  a certainement  pour  origine  une  lésion 
de  la  moelle  ou  une  lésion  des  méninges  agissant  sur  le  système  spinal 
postérieur.  Dans  ces  diverses  circonstances,  la  sciatique  est  ordinairement 
double  ; elle  peut  l’être  aussi  lorsqu’elle  reconnaît  pour  cause  une  compres- 
sion intra-pelvienne  ; mais,  en  dehors  de  ces  groupes  de  faits,  la  dualité 
est  absolument  rare.  — Les  irradiations  sensitives  sont  peu  nombreuses; 
des  douleurs  dans  les  branches  postérieures  des  nerfs  sacrés,  une  douleur 
épigastrique  avec  nausées,  sont  les  plus  communes.  — Les  irradiations 
motrices  sont  des  crampes,  des  secousses  musculaires,  quelquefois  au 
moment  de  l’acmé  un  tremblement  général  passager.  — Les  synergies 
vaso-motrices  sont  nulles  ou  peu  connues;  quand  la  névralgie  est  ancienne, 
le  membre  maigrit,  les  muscles  s’atrophient  ; mais  cette  dénutrition  tar- 
dive est  simplement  le  résultat  de  l’immobilité  prolongée.  J’appelle  en 
revanche  une  sérieuse  attention  sur  un  fait  nouveau  dont  j’ai  fixé  la 
valeur  sémiologique  : lorsque  des  névralgies  disséminées  sur  plusieurs 
branches  du  plexus  sacré  sont  compliquées  dès  les  premiers  jours  de  para- 
lysie et  d’atrophie  dans  les  muscles  innervés  par  les  fibres  motrices  corres- 
pondant aux  fibres  sensibles  douloureuses,  c’est  une  névrite  atrophique  qui 
est  eri  cause,  et,  en  raison  de  leur  dissémination,  ces  névrites  doivent  être 
regardées  comme  la  première  étape  de  la  maladie  à laquelle  j’ai  donné  le 
nom  d 'atrophie  nerveuse  progressive. 

Les  névralgies  sciatiques  ont  le  plus  souvent  une  marche  rémittente, 
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olles  sont  rarement  périodiques;  les  exacerbations  ont  lieu  d’ordinaire 
dans  la  seconde  moitié  du  jour  et  au  commencement  de  la  nuit.  Quand  le 
mal  est  produit  par  une  cause  matérielle,  il  dure  autant  qu’elle,  ou  bien 
l’hyperesthésie  aboutit  à l’anesthésie,  avec  impuissance  motrice  plus  ou 
nl0ins  prononcée;  cette  terminaison  peut  aussi  être  observée  dans  la  né- 
vralgie qui  ne  dépend  d’aucune  altération  organique,  mais  elle  est  alors 
beaucoup  plus  tardive,  ce  n’est  qu’après  des  années  de  souffrance  que  l’ex- 
citabilité des  nerfs  malades  est  définitivement  épuisée,  encore  ce  phéno- 
mène est-il  loin  d’être  constant.  — En  raison  de  la  fréquence  des  causes 
extrinsèques,  l’examen  clinique  de  toute  névralgie  lombo-sacrée  doit  être 
complété  par  Y exploration  de  l’abdomen,  de  la  colonne  vertébrale,  et  par  le 
toucher  rectal  et  vaginal. 

Traitement. — Les  indications  et  les  moyens  de  les  remplir  sont  les 
mêmes  que  dans  les  autres  névralgies,  ils  nous  sont  connus;  je  mention- 
nerai seulement  quelques  médications  qui  sont  spécialement  utiles  dans  les 
névralgies  sciatiques  et  crurales  ; ce  sont  les  lavements  laudanisés  concen- 
trés (15  à 20  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham  dans  60  ou  80  grammes 
d’eau);  l’huile  essentielle  de  térébenthine  en  potion  càla  dose  de  10  grammes 
par  jour,  ou  en  lavement  à la  dose  de  15  grammes  ; on  fait  prendre  d’abord 
un  de  ces  lavements  le  soir,  et  plus  tard  on  peut  en  donner  un  matin  et  soir 
(ce  médicament  réussit  mieux  dans  les  cas  subaigus  que  dans  les  cas 
aigus).  Dans  les  névralgies  congestives  produites  par  l’action  du  froid  et 
qui  sont  caractérisées  par  leur  cause,  par  la  soudaineté  de  leur  début,  la 
violence  des  douleurs,  et  parfois  même  par  un  léger  mouvement  fébrile, 
il  est  utile  de  commencer  le  traitement  par  l’application  de  ventouses  scari- 
fiées sur  la  région  lombo-sacrée  et  sur  le  membre  inférieur;  après  quoi 
c’est  aux  vésicatoires  volants  répétés  coup  sur  coup  qu’il  convient  de 
s’adresser;  dans  la  sciatique  d’origine  rhumatismale,  l’iodure  potassique 
à hautes  doses  a donné  de  remarquables  succès.  Parmi  les  moyens  topi- 
ques, il  convient  de  signaler  la  cautérisatiou  intercurrente,  les  cautères  à 
pois  médicamenteux  (opium  et  belladone)  de  Trousseau,  les  empkàtres  de 
nitrate  d’argent  (60  centigrammes  a 1 gramme  de  sel  pour  30  grammes 
de  préparation  emplastique)  recommandés  par  Betz,  et  avant  tout  l’élec- 
tricité. Lorsqu’on  a le  choix  des  appareils,  il  est  préférable  d’employer  le 
courant  constant,  dont  la  souveraine  efficacité'  est  établie  par  les  nom- 
breuses observations  de  Remak,  Benedikt,  Rosenlhal,  etc.  ; dans  le  cas 
contraire,  on  obtiendra  de  bons  résultats  au  moyen  d’un  appareil  d’induc- 
lion,  si  l’on  a soin  d’électriser  avec  l’éponge  humide  d’une  part,  et  le  pin- 
ceau métallique  de  l’autre  ; je  recommande  spécialement  un  procédé  qui 
consiste  à électriser  avec  un  seul  des  fils  du  pinceau;  ce  mode  d’électrisa- 
tion, qui  est  tellement  puissant  qu’il  fournit  des  étincelles  avec  le  petit 
appareil  de  Legendre  et  Morin,  mérite  d’être  vulgarisé  ; il  est  fort  doulou- 
reux, c’est  vrai,  mais  il  a rarement  trompé  mon  attente. 
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CHAPITRE  VII. 

ANESTHÉSIES. 


ANESTHÉSIE  III  T III J TME  Al'. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


A l’exception  des  causes  dyscrasiques  et  constitutionnelles  dont  l’in- 
lluence  pathogénique  n’est  point  démontrée,  les  conditions  étiologiques  de 
la  paralysie  de  la  cinquième  paire  (1)  sont  les  mêmes  que  celles  de  la 
névralgie;  ce  sont  des  lésions  directes  ou  de  voisinage  qui  amènent  la  sup- 

(1)  Landmann,  Commentatio  anatomica  exhibens  morbum  cerebri  et  oculi  singularem. 
Lipsiæ,  1820.  — Herbert  Mayo,  Anatoni.  and  physiol.  Commentaries.  London,  1822.  — 
Serres,  Journal  de  Magendie , 1825.  — Magendie,  De  l’influence  de  la  cinquième  paire 
de  nerfs  sur  la  nutrition,  etc.  ( Journal  de  physiol.  expérimentale  et  path.,  IV).  — Leçons 
sur  les  fonctions  et  les  maladies  du  système  nerveux.  Paris,  1839.  — Valentin,  De  func- 
tionibus  nervorum  cérébral.  Bern,  1839.  — Gama,  Traité  des  plaies  de  tête  et  de  l'encé- 
phalite. Paris,  1830.  — Bell,  Abercrombie,  loc.  cit.  — Rom  ber  g,  Muller' s Archiv.,  1838, 
et  loc.  cit.  — Vogt,  Müllers’  Archiv,  1840.  — Bérard,  Gai.  méd.,  1840.  — C.  James, 
Eod.  loco,  1840.  — Bock,  Milliers'  Archiv,  1844-  — Von  Meyer,  Dissert,  sistens  para- 
lyseos  il.  trigemini  casum.  Iena,  1847.  — DANiELSSENet  Boeck,  Traité  de  la  Spedals- 
hhed,  etc.  Paris,  1848.  — Dixon,  Med.  chir.  Trans.,  2°  s.,  X.  — Türck,  Beitriige  zur 
Lehre  von  llyperœsthesie  und  Anesthesie  ( Zeitschr . d.  K.  K.  Gesells.  d.  Aerzte,  1850). 

— Taylor,  Med.  Times  and  Gai.,  1854.  — Snellen,  De  invloed  der  Zenurven  op  de 
Onistéking,  Utrecht,  1857.  — Coloman  Balogh,  Ueber  einen  neuentdeclflen  Weg  der 
pupillenerweiternden  Nervenrôhren  ( Moleschott’s  Untersuchungen,  1861).  — Schiff, 
Lehrbuch  der  Physiologie.  Lahr,  1858.  — Zeits.  f.  rat.  Médicin.  1867.  — Büttner,  Durch- 
schneidung  des  Trigeminus  (Zeits.  f.  rat.  Medicin,  1862.)  — Samuel,  Die  trophischen 
Nerven.  Leipzig,  1860.  — Von  Hippel,  Archiv  f.  Ophthalmologie,  1867.  — Billroth. 
Wiener  med.  Wocliens.,  1867.  — Meissner,  Zeistchr.  f.  rat.  Medicin,  1867.  — Bezold, 
Deutsche  Klinik,  1867.  — W.  Square,  Ophthalm.  Uosp.  Reports,  1867.  — Dieulafoy  et 
Jaccoud,  Gai.  des  hop.,  1867.  — Ortel-Ebrard,  Paralysie  du  trijumeau,  thèse  de  Paris, 
1867.  — Panas,  Gai.  des  hôp.,  1868.  — Beyeridge,  Med.  Times  and.  Gai.,  1868.  — 
Rocher,  Fall  von  Trigeminuslalmung  (Berlin,  klin.  Wocliens.,  1868). 

Landois  und  Mosler,  Ueber  verschiedene  Formen  von  Lahmung  sensibler  und  motoris- 
cher  Nerven  (Berlini  klin.  Wochen.,  1868).  — Hirschberg,  Neurologische  Beobachtun- 
gen.  Ueber  die  Geschmacksfunction  des  Nervus  lingualis  beim  Merselien  (Eodem  loco, 
1868).  — Guttmann,  Même  sujet  (Eodem  loco,  1868).  — Althaus,  On  certain  points  in 
tlie  physiology  and  path.  of  tlie  flfth  pair  of  cérébral  nerves  (Med.  chir.  Transact.  1869). 

— Federici,  Sull’ aboliiione  del  gusto  nelle  paralisi  di  senso  et  di  moto  délia  faccia  (Lo 
Sperimentale  1870).  — Noyés,  New-York  med.  Record,  1871. 
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pression  temporaire  ou  définitive  de  la  conductibilité  du  nerf  dans  une 
région  plus  ou  moins  considérable,  dont  l’étendue  est  toujours  rigoureu- 
sement en  rapport  avec  le  siège  et  la  sphère  d’action  de  la  cause  généra- 
trice. A ce  point  de  vue,  qui  fournit  la  meilleure  base  de  classification,  les 
causes  de  l’anesthésie  trifaciale  sont  centrales  ou  périphériques.  — Les 
causes  centrales  siègent  dans  l’encéphale  au  delà  du  noyau  originel  du 
nerf  dans  le  bulbe , entre  ce  noyau  et  la  couche  corticale  de  l’hémisphère 
cérébral  de  l’autre  côté.  Tous  les  points  de  ce  vaste  territoire  n’ont  pas 
une  égale  influence  pathogénique;  ce  sont  les  lésions  de  la  protubérance, 
des  pédoncules  cérébraux  et  des  couches  optiques  qui  sont  le  plus  fré- 
quemment suivies  de  la  paralysie  du  trijumeau,  pour  la  simple  raison  que 
le  faisceau  cérébral  du  nerf  est  plus  facilement  atteint,  même  par  une 
lésion  médiocre,  dans  le  défilé  relativement  étroit  que  représentent  ces  or- 
ganes; dans  l’hémisphère,  au  contraire,  le  volume  de  ce  faisceau  n’est 
rien  comparativement  à la  masse  du  tissu  qui  le  renferme,  et  de  nom- 
breuses altérations  peuvent  se  produire  sans  que  ses  éléments  soient  inté- 
ressés: aussi  la  paralysie  sensible  de  la  face  est-elle  positivement  rare 
dans  les  altérations  bornées  aux  hémisphères.  Les  effets  des  causes  centra- 
les sont  croisés;  l’anesthésie  est  du  côté  opposé  à la  lésion  (1).  Ces  causes 
sont  les  hémorrhagies,  les  inflammations,  les  nécrobioses  et  les  tumeurs 
du  cerveau.  — Les  causes  périphériques  atteignent  le  nerf  dans  un  point 
quelconque  de  son  trajet,  depuis  et  y compris  son  noyau  d’origine  jusqu’à 
ses  expansions  terminales;  ce  trajet  présentant  plusieurs  étapes  qu’il  im- 
porte de  distinguer,  je  divise  ces  causes  en  trois  groupes  : intra-crânien- 
nes ou  basilaires,  elles  agissent  sur  le  nerf  depuis  son  origine  jusqu’au 
ganglion  de  Gasser  inclusivement;  — interstitielles, elles  atteignent  les 
branches  de  division  du  trijumeau  à leur  origine,  dans  leur  parcours  à 
travers  le  sphénoïde  et  les  régions  profondes  de  la  face  et  de  l’orbite;  — 
superficielles,  elles  intéressent  directement  les  rameaux  terminaux  du 
nerf.  Les  effets  des  causes  périphériques  sont  directs , l’anesthésie  est  du 
même  côté  que  la  lésion.  Les  principales  de  ces  causes  sont  la  sclérose 
du  bulbe  et  de  la  protubérance,  l’atrophie,  la  dégénérescence  cancéreuse 
du  nerf  ou  du  ganglion  de  Gasser,  les  tumeurs  de  la  base  du  crâne,  les 
exsudats  méningés  (syphilis,  spedalskhed,  méningite  simple),  les  fractures 
du  rocher,  les  altérations  des  os  de  la  face  et  de  l’orbite,  les  plaies,  notam- 

(1)  Nous  avons  vu,  en  étudiant  le  diagnostic  topographique  des  lésions  cérébrales, 
que  dans  les  régions  de  la  base,  et  notamment  dans  la  protubérance  et  les  pédoncules, 
une  lésion  peut  être,  à l’égard  de  certains  nerfs,  à la  ibis  centrale  et  périphérique. 
Lnc  tumeur  de  la  moitié  droite  du  pont  de  Yarole  est  une  lésion  centrale  pour  le  tri- 
facial gauche  ; mais  la  tumeur  peut  s’étendre  par  en  bas  de  manière  à comprimer  le 
trifacial  droit  à son  issue  de  la  protubérance,  et  elle  devient  lésion  périphérique  pour 
le  nerf  de  ce  côté. 
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ment  les  plaies  par  armes  à feu  ; viennent  ensuite  les  contusions  de  la  face, 
surtout  dans  la  région  sus  ou  sous-orbitaire,  la  section  des  nerfs  dans  les 
opérations  chirurgicales,  la  dilacération  des  rameaux  dentaires  dans  l’ex- 
traction des  dents.  L’impression  du  froid  sur  les  rameaux  superficiels  du 
nerf  produit  bien  plus  rarement  la  paralysie  que  la  névralgie;  cependant 
Romberg  a vu  deux  faits  de  ce  genre,  et  j’en  ai  constaté  un  autre  exemple 
chez  un  malade,  dont  l’observation  a été  publiée  par  mon  ami  G.  Dieu- 
lafoy,  qui  était  alors  mon  interne. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


La  perte  de  la  sensibilité  tactile,  qui  est  le  symptôme  univoque  de  la 
paralysie  du  trijumeau,  est  complète  ou  incomplète  quant  à son  degré, 
partielle  ou  générale  quant  à son  étendue.  Lorsque  la  branche  opiithal- 
mique  est  seule  atteinte,  l’anesthésie  occupe  le  front,  la  paupière  supé- 
rieure, la  conjonctive,  l’aile  du  nez  et  la  pituitaire.  La  pupille  est  resserrée 
et  les  mouvements  en  sont  ralentis.  La  cornée  peut  conserver  sa  sensibi- 
lité, quoique  la  conjonctive  l’ait  complètement  perdue;  cet  antagonisme 
était  très-net  chez  le  malade  de  mon  service.  D’après  Panum,  ce  phéno- 
mène serait  constant,  et  résulterait  de  ce  que  la  cornée  ne  reçoit  que  des 
filets  sympathiques;  mais  le  fait  pathologique  est  variable  et  l’explication 
anatomique  devient  par  là  fort  douteuse  ; il  est  des  cas  dans  lesquels  l’in- 
sensibilité porte  à la  fois  sur  la  cornée  et  sur  la  conjonctive,  et  cette  di- 
versité des  symptômes  est  plus  facilement  conciliable  avec  l’opinion  de 
CL  Bernard  : tandis  que  la  conjonctive  reçoifdeux  ordres  de  filets  ciliaires, 
les  filets  directs  du  nerf  nasal  et  les  filets  indirects  du  ganglion  ophthal- 
mique,  la  cornée  ne  reçoit  que  ces  derniers  ; suivant  donc  que  les  nerfs 
ciliaires  sont  compromis  en  totalité  ou  dans  le  groupe  direct  -seulement, 
la  cornée  perd  ou  garde  sa  sensibilité.  Dans  la  paralysie  du  maxillaire 
supérieur,  l’anesthésie  distribuée  comme  le  nerf  occupe  la  région  sous- 
orbitaire,  le  nez,  la  joue,  les  gencives  supérieures,  les  dents  correspon- 
dantes, la  lèvre  supérieure  jusqu’à  la  ligne  médiane  ; si  le  maxillaire  in- 
férieur est  pris,  la  sensibilité  tactile  est  perdue  dans  la  région  temporale, 
la  joue,  la  muqueuse  bucco-palatine,  le  tiers  antérieur  de  la  langue,  les 
gencives  et  les  dents  inférieures,  la  lèvre  correspondante  et  le  menton.  Le 
malade  est  incommodé  par  un  écoulement  incessant  de  salive,  et  la  mas- 
tication est  imparfaite  parce  que  des  parcelles  d’aliments  s’accumulent 
dans  le  sillon  labio-gingival  ; les  objets  placés  sur  les  lèvres  semblent  brisés 
par  le  milieu  et  composés  d’une  seule  moitié,  parce  que  la  portion  qui 
repose  sur  la  lèvre  paralysée  n’est  point  sentie. 

Avec  l’abolition  de  la  sensibilité  générale  ou  de  contact,  il  y a souvent 
des  désordres  dans  la  sensibilité  spéciale  du  goût  et  de  l 'odorat;  les 
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premiers  sont  liés  à la  paralysie  du  nerf  lingual,  et  ils  sont  limités  à la 
moitié  antérieure  de  la  langue  du  côté  malade  ; dans  cette  étendue,  les 
substances  les  plus  fortement  sapides  ne  sont  point  perçues,  tandis  que  le 
goût  est  intact  dans  la  partie  postérieure  de  l’organe  qui  est  innervé  par 
le  glosso-pbaryngien  ; la  diminution  de  Y odorat  est  parfois  observée  dans  la 
paralysie  des  branches  nasales,  non  pas  que  ces  nerfs  possèdent  la  sensibi- 
lité spéciale  olfactive,  mais  simplement  parce  que  l’intégrité  de  la  sensi- 
bilité tactile  est  une  condition  nécessaire  à l’olfaction  normale  ; cet  effet 
médiat  de  l’anesthésie  pituitaire  est  loin  d’ailleurs  d’être  fréquent.  Quant 
aux  troubles  de  la  vue , que  l’on  a attribués  indistinctement  à toutes  les 
paralysies  de  la  branche  ophthalmique,  ils  n’en  sont  qu’une  conséquence 
plus  indirecte  encore,  car  ils  n’existent  que  dans  le  cas  où  l’anesthésie  est 
accompagnée  de  désordres  nutritifs  ; or,  cette  complication  est  incon- 
stante, parce  qu’elle  est  subordonnée  au  siège  de  la  cause  paralysante.  Il 
en  est  de  même  de  certains  symptômes  variables  qui  doivent  maintenant 
être  indiqués,  et  l’examen  de  ces  phénomènes  nous  conduit  naturellement 
au  diagnostic  topographique  de  la  paralysie. 

Paralysies  périphériques.  — La  dissociation  des  filets  nerveux  n’étant 
complète  qu’au  moment  de  leur  distribution  terminale,  la  cause  est  d’au- 
tant plus  superficielle  que  l’anesthésie  est  plus  limitée,  et  d’une  manière 
générale  on  peut  admettre  que  la  paralysie  est  d ’ origine  superficielle  toutes 
les  fois  qu’elle  est  bornée  au  tégument  externe  sans  participation  de  la  mu- 
queuse; cela  est  vrai  de  chaque  branche  du  trijumeau  considérée  isolé- 
ment, cela  est  vrai  également  pour  les  cas  où  les  trois  branches  sont  prises 
à la  fois,  mais  dans  leurs  rameaux  cutanés  seulement,  ce  qui  n’est  pas  rare 
dans  les  paralysies  a frigore.  — Lorsque  au  contraire  l’anesthésie,  dans  la 
sphère  d’une  ou  de  deux  branches  de  la  cinquième  paire,  porte  et  sur  les 
téguments  et  sur  les  cavités  muqueuses,  le  nerf  correspondant  est  intéressé 
in  toto,  dans  son  trajet  interstitiel  depuis  le  ganglion  de  Gasser  jusqu’à  sa 
division.  Si  avec  une  anesthésie  dans  la  sphère  du  nerf  maxillaire  inférieur 
coïncide  la  paralysie  motrice  des  muscles  masticateurs  animés  par  le  nerf 
de  ce  nom,  la  troisième  branche  du  trijumeau  est  certainement  touchée 
après  son  émergence  par  le  trou  ovale  et  avant  sa  division,  parce  que  dans 
ce  parcours  les  fibres  motrices  et  sensitives  sont  fusionnées  en  un  cordon 
unique , si  au  contraire  une  anesthesie  totale  du  nerf  maxillaire  inférieur 
coexiste  avec  l’intégrité  des  mouvements  de  la  mâchoire,  le  nerf  est  atteint 
dans' le  court  espace  qui  sépare  le  ganglion  de  Gasser  du  trou  ovale;  là, 
en  effet,  la  branche  sensitive  et  la  branche  motrice  sont  juxtaposées  sans 
être  confondues,  et  la  première  peut  être  atteinte  isolément  par  un  exsudât 
méningé,  ainsi  que  le  prouve  une  remarquable  observation  de  Romberg. 
— Lorsque  l’anesthésie  occupe  la  totalité  de  la  sphère  du  trijumeau,  la 
lésion  est  intra-crânienne;  elle  siège,  soit  dans  le  ganglion  de  Gasser  ou  son 
voisinage  immédiat,  soit  sur  le  cordon  bulbo-ganglionnaire.  Dans  le  pre- 
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mier  cas,  la  paralysie  est  rapidement  suivie  d’ altérations  nutritives; 
dans  le  second,  ces  altérations  peuvent  manquer  (le  ganglion  étant  supposé 
intact),  mais  d’autres  nerfs  crâniens,  particulièrement  lesoculo-moteurs,  le 
facial,  l’auditif,  le  glosso-pharyngien,  sont  atteints  en  môme  temps  que  la 
cinquième  paire  ou  peu  après. 

Les  lésions  de  nutrition  qui  suivent  la  paralysie  ganglionnaire  du  trifacial 
ne  doivent  pas  être  confondues  avec  les  simples  modifications  vasculaires 
résultant  de  l’action  des  vaso-moteurs;  ce  sont  des  altérations  persistantes 
et  profondes  qui  compromettent  l’ intégrité  du  tissu  lui-même  ; elles  man- 
quent complètement  dans  l’expérience  fondamentale  de  la  section  du  sym- 
pathique cervical,  alors  même  que  l’état  fluxionnaire  artificiel  est  maintenu 
durant  plusieurs  jours  ; elles  manquent  aussi  quand  la  paralysie  du  nerf  est 
d’origine  superficielle;  elles  sont  constantes  en  revanche  après  la  destruc- 
tion pathologique  ou  expérimentale  du  ganglion  de  Gasser  ; il  est  donc 
rationnel  de  les  attribuer  à la  paralysie  des  nerfs  trophiques  qui  prennent 
naissance  dans  ce  ganglion,  ou  qui  arrivent  à la  branche  ophthalmique  par 
le  plexus  carotidien  interne.  On  a souvent  regardé  ces  désordres  nutritifs 
comme  l’efîetdirect  de  la  paralysie  des  fibres  sensibles  elles-mêmes,  l’anes- 
thésie ne  permettant  plus  au  malade  de  protéger  les  parties  contre  les 
impressions  extérieures;  cette  interprétation  est  ruinée  par  les  expériences 
de  Meissner  et  de  Schiff,  qui  ont  observé,  après  une  section  incomplète  du 
trijumeau,  l’altération  nutritive  spéciale  de  l’œil,  quoique  la  conjonctive  et 
les  paupières  eussent  conservé  leur  sensibilité.  Sans  avoir  une  valeur  aussi 
absolue,  les  faits  pathologiques  de  Landmann  et  de  Bock  plaident  dans  le 
même  sens,  ils  démontrent  la  congestion  dite  névro-paralytique,  avec  con- 
servation de  la  sensibilité.  Les  dystrophies  amenées  par  la  paralysie  gan- 
glionnaire sont  la  congestion,  les  varicosités  et  la  tuméfaction  œdémateuse 
des  paupières  et  de  leur  muqueuse,  la  suppuration  de  ces  membranes, 
l’opacité  et  le  ramollissement  de  la  cornée,  phénomènes  qui  peuvent  être 
suivis  de  sa  perforation  et  de  la  destruction  de  l’œil  ; la  peau,  livide  par 
suite  de  la  stase  capillaire,  présente  de  l’infiltration  ou  bien  elle  est  le 
siège  de  rougeurs  érysipélateuses;  la  muqueuse  buccale  et  nasale  est  ra- 
mollie, boursouflée,  saignante,  puis  surviennent  des  ulcérations  quasi- 
scorbutiques  avec  mortifications  partielles,  et  par  suite  les  dents  sont 
ébranlées  et  tombent.  Il  est  clair  que  si  l’une  des  branches  du  trijumeau 
est  compromise  peu  après  son  émergence  ganglionnaire  et  avant  sa  divi- 
sion, on  observera  dans  le  territoire  de  cette  branche  des  altérations  nutri- 
tives analogues  à celles  qui  suivent  la  lésion  du  ganglion;  mais  l’anesthésie 
sera,  elle  aussi,  limitée  à cette  seule  branche,  il  n’y  a donc  pas  de  confusion 
possible  avec  la  paralysie  ganglionnaire  totale. 

Dans  toutes  les  paralysies  périphériques,  qu’elles  soient  basilaires,  inter- 
stitielles ou  superficielles,  les  mouvements  réflexes  sont  abolis  dans 
les  parties  anesthésiées,  parce  que  l’excitation  qui  devait  les  provoquer  ne 
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peut  plus  arriver  au  centre  de  réflexion;  le  malade  n’éternue  pas  lorsqu’on 
chatouille  sa  pituitaire,  il  ne  ferme  pas  les  paupières  lorsqu’on  touche  sa 
conjonctive,  et  l’excitation  du  voile  du  palais  n’amène  pas  de  mouvement  de 
déglutition;  mais  tous  ces  actes,  qui  sont  suspendus  en  tant  que  mouve- 
ments automatiques,  persistent  avec  leurs  caractères  normaux  en  tant  que 
mouvements  volontaires.  Lorsque  l’anesthésie  de  la  cinquième  paire  n’est 
pas  compliquée  de  paralysie  du  nerf  masticateur  ni  du  facial,  tous  les 
mouvements  de  la  face  et  des  mâchoires  sont  conservés,  mais  ils  ont  du 
côté  malade  la  lenteur  et  l’incertitude  que  présente  la  motilité  volontaire 
dans  les  parties  privées  de  sensibilité. 

Paralysies  centrales.  — L’anesthésie  est  du  côté  opposé  à la  lésion, 
elle  coïncide  avec  des  paralysies  sensibles  ou  motrices  dans  la  tète,  les 
membres  ou  le  tronc,  et  si  les  nerfs  moteurs  sont  intacts,  les  mouvements 
réflexes  ne  sont  pas  abolis  dans  les  régions  anesthésiées. 

Le  début  de  la  paralysie  du  trijumeau  n’est  brusque  que  dans  les  cas  où 
elle  succède  à l’action  du  froid  ou  du  Iraumatisme;  il  n’est  pas  rare  qu’elle 
soit  précédée  de  douleurs  névralgiques  violentes  et  prolongées,  l’apparente 
guérison  n’est  alors  que  le  signal  d’une  modalité  nouvelle  du  nerf  affecté. 
Lorsqu’elle  est  partielle,  l’anesthésie  est  souvent  ignorée  du  malade,  et  le 
médecin  ne  la  découvre  qu’à  la  condition  de  la  rechercher  par  une  iitves- 
ligation  méthodique. 

TRAITEMENT. 

De  même  que  la  durée  et  la  terminaison,  le  traitement  de  la  paralysie 
trilaciale  est  entièrement  subordonné  à sa  cause;  il  est  le  plus  souvent  im- 
puissant dans  les  paralysies  centrales,  basilaires  et  interstitielles,  à moins 
que  la  lésion  ne  soit  accessible  à l’intervention  chirurgicale  ou  qu’elle  n’ait 
une  origine  syphilitique  : aussi  est-il  prudent  de  tenter  dans  tous  les  cas  la 
médication  spécifique.  Dans  les  paralysies  superficielles  non  syphilitiques, 
les  vésicatoires  volants,  les  frictions  excitantes,  et  surtout  l’électricité  sont 
les  meilleurs  moyens  de  traitement. 
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CHAPITRE  VIII. 

HYPERKINÉS1ES. 

ll¥PEHKilNÉ§IE  D1I  FACIAL.  — TIC  (OWILMI 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

On  donne  le  nom  de  lie  convulsif,  spasme  facial,  convulsion  mimique 
(Romberg)  à la  convulsion  isolée  et  idiopathique  des  muscles  de  la  face  (1). 
L’excitabilité  morbide  du  nerf  de  la  septième  paire,  qui  est  la  condition 
pathogénique  de  cette  névrose,  est  limitée  aux  branches  terminales  du  fa- 
cial; les  rameaux  qui  naissent  dans  l’aqueduc  de  Fallope,  en  particulier 
les  nerfs  des  muscles  digastriques  et  mylo-hyoïdiens,  n’y  participent  pas 
ordinairement.  Les  causes  agissent  sur  la  périphérie  du  facial,  maison  ne 
sait  si  elles  provoquent  directement  l’hyperkinésie,  ou  si  elles  la  produisent 
indirectement  (action  réflexe)  par  l’intermédiaire  du  trijumeau.  Comme  la 
crampe  faciale  est  quelquefois  douloureuse  à son  début,  comme,  parmi  les 
causes  connues,  il  en  est  qui  portent  bien  certainement,  en  premier  lieu, 
sur  le  nerf  de  la  cinquième  paire,  le  mécanisme  réflexe  est  admissible, 
sinon  dans  la  totalité,  au  moins  dans  la  majorité  des  cas.  L’impression  du 
Iroid  est  la  cause  la  plus  fréquente;  viennent  ensuite  les  plaies,  et  surtout 
les  contusions  du  visage  et  des  régions  orbitaires  ; la  carie  dentaire,  la 
tuméfaction  des  ganglions  pré-auriculaires,  des  ulcérations  muqueuses 
(von  Gràfe)  ont  été  dans  plusieurs  cas  le  point  de  départ  de  la  convulsion; 
il  n’est  pas  rare  que  la  crampe  réflexe  produite  par  une  névralgie  faciale 
survive  à cette  dernière,  et  que  le  tic  douloureux  soit  ainsi  transformé  en 

(1)  Thouret,  Mémoire  sur  l’affection  particulière  de  la  face,  etc.  ( Hist . de  la  Société 
royale,  1782-1783).  — Pujol,  Essai  sur  les  maladies  de  la  face,  etc.  Paris,  1787.  — Cia- 
rus,  Der  Krampfin  path.  und  tlierap.  Ilinsicht.  Leipzig,  1822.  — Fleckles,  Die  Krâmpfe 
in  allen  ihren  Formen.  Wien,  183/|.  — Marshall  Hall,  On  Vie  Diseuses  and  Deran- 
yemenls  of  the  nervous  System.  London,  1841-  — Dieffenbach,  Ueber  die  Durchschner 
duny  der  Sehnen  und  Muskcln.  Leipzig,  1841.  — Romberg,  loc.  cit. — François,  Essai 
sur  les  convulsions  idiopathiques  delà  face.  Bruxelles,  1843.  — Oppolzer,  A llg.  Wiener 
med.  Zeit.,  1861.  — Coste,  Journal  de  mèd.  de  Bordeaux,  1864-  — Von  Gràfe,  Deut- 
sche Klinik,  1864-1865. — Rf.mak,  Ueber  Gesichtskrampf  (Berlin,  kl  in.  Wochens.,  1864). 
— Debrou,  Arch.  gén.  de  mèd.,  1864.  — Siciiel,  Union  mèd.,  1864-  Jackson,  A ote 
on  llie  comparison  and  contrast  of  régions  Palsy  and  Spasm  (The  Lancet,  1866). 

Deleviéi.euse,  Tic  facial  datant  de  plus  d’un  an  ; occlusion  complète  des  yeux.  Sec-  , 
lion  des  nerfs  de  la  septième  paire.  Guérison  partielle  (Gaz.  mèd.  Strasbourg , 1869). 
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tic  non  douloureux  ou  convulsif.  Les  impressions  morales  vives,  l’imi- 
tation, doivent  être  mentionnées  comme  causes  exceptionnelles;  dans 
quelques  cas,  enfin,  l’excitation  réflexe  ne  vient  ni  du  trijumeau  ni 
de  l’organe  de  l’idéation,  elle  naît  dans  l’intestin  (helmintliiasis)  ou  dans 
l’utérus. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


La  convulsion  mimique  est  clonique  ou  tonique;  la  première  forme,  qui 
est  de  beaucoup  la  plus  fréquente,  consiste  en  secousses  instantanées  qui 
contorsionnent  par  des  grimaces  bizarres  une  moitié  de  la  face  ; la  diduc- 
tion  subite  des  commissures  palpébrales  et  labiales  ( rire  sardonique ),  le 
froncement  du  front,  le  clignement  des  paupières,  l’ascension  ou  la  dis- 
torsion des  joues  et  de  l’aile  du  nez,  sont  les  effets  les  plus  ordinaires  de 
cette  hyperkinésie  ; mais  toutes  les  combinaisons  imaginables  sont  pos- 
sibles, on  a même  observé  ces  mouvements  convulsifs  dans  le  pavillon  de 
l’oreille.  Comme  la  crampe  est  presque  toujours  unilatérale,  le  calme  et 
l’expression  naturels  de  l'autre  moitié  de  la  face  contrastent  d’étrange  sorte 
avec  l’agitation  grimaçante  du  côté  malade.  Le  tic  est  fréquemment  limité 
à quelques-uns  des  rameaux  du  facial,  aux  palpébraux,  par  exemple, 
d’où  la  nictitation  et  le  blépharospasme  ; dans  d’autres  cas,  il  s’étend  à toute 
la  sphère  expressive  de  la  septième  paire  ; ailleurs,  enfin,  il  en  dépasse  le 
territoire,  et  des  irradiations  motrices  ont  lieu  dans  les  muscles  animés  par 
le  nerf  masticateur,  l’accessoire  ou  l’hypoglosse.  — Les  secousses  sont  ra- 
rement continuelles,  elles  apparaissent  plutôt  sous  forme  de  paroxysmes 
dont  la  durée  varie  depuis  une  fraction  de  seconde  jusqu’à  une  ou  deux 
minutes.  Plusieurs  observations  de  de  Gràfe  prouvent  que  la  pression  sur 
certains  points  variables  chez  les  divers  malades  peut  suspendre  la  con- 
vulsion; lorsque  ces  points  sont  peu  nombreux  et  limités,  ils  deviennent 
de  précieux  jalons  pour  la  névrotomie.  Ces  petits  accès  reviennent  spon- 
tanément, ou  bien  ils  sont  provoqués  par  une  impression  morale,  intellec- 
tuelle ou  physique,  qui  agit  comme  excitant  réflexe  ; ces  mouvements 
anormaux  troublent  les  mouvements  naturels  de  l’articulation  des  sons, 
de  la  mastication,  de  la  déglutition,  et  la  représentation  idéale  (l’imagination) 
de  1 un  de  ces  actes  fonctionnels  ou  de  tout  autre  mouvement  normal  de 
la  face  suffit  souvent  poui  ïamener  un  paroxysme;  les  accès  d’origine  ré- 
flexe cessent  ordinairement  pendant  le  sommeil,  comme  les  mouvements  de 
la  choree,  mais  cette  pause  manque  souvent  lorsque  les  mouvements  sont 
réellement  spontanés. 


La  fqrme  tonique  est  caractérisée  par  le  spasme  persistant  des  muscle: 
doù  résulte  la  déviation  partielle  ou  totale  d’une  moitié  de  la  face-  1 
menton,  les  lèvres  et  l’aile  du  nez  sont  entraînés  du  côté  malade,  la  corn 


JACCOUD.  — Path.  int.,  3e  édit. 
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missure  labiale  est  tirée  en  bas  dans  le  même  sens,  les  sourcils  sont  élevés 
ou  abaissés,  les  paupières  ne  peuvent  être  complètement  closes  à cause  . 
de  la  résistance  spasmodique  du  muscle  frontal,  et  si  l’on  tente  de  les  fer- 
mer, cette  excitation  exagère  aussitôt  la  contracture  de  tous  les  muscles 
atteints.  On  les  sent  durs  et  tendus  sous  les  téguments,  ils  ne  prennent 
aucune  part  aux  mouvements  exécutés  par  l’autre  moitié  du  visage;  la 
mastication  ne  se  fait  que  du  côté  sain,  la  parole  est  confuse  et  inintel- 
ligible. Dans  deux  cas  de  Romberg  et  de  Hall,  celte  crampe  tonique  a 
succédé  à une  paralysie  du  nerf  facial  du  même  côté.  — Qu’il  s’établisse 
brusquement  ou  graduellement,  le  tic  convulsif  a une  marche  chronique 
et  une  durée  indéterminée  ; il  peut,  comme  toutes  les  névroses  de  moti- 
lité, survivre  à sa  cause,  et  devenir  une  modalité  organique  habituelle. 
Sans  gravité  au  point  de  vue  du  danger  qu’elle  engendre,  la  maladie  est 
tout  à fait  sérieuse  si  l’on  en  considère  les  chances  de  guérison. 

La  forme  tonique  pourrait  être  prise  pour  une  paralysie  faciale  de 
l’autre  côté  ; mais  dans  la  crampe,  ce  sont  les  muscles  du  côté  dévié  eu 
dehors  qui  sont  immobiles,  dans  la  paralysie  ce  sont  les  muscles  du  côté 
dévié  en  dedans  vers  la  ligne  médiane  ; dans  la  crampe,  les  muscles  im- 
mobiles sont  saillants  et  rigides,  dans  la  paralysie  ils  sont  souples  et  mous  ; 
dans  la  crampe,  les  muscles  du  côté  dévié  en  dedans  (côté  sain)  ont  leur 
réaction  électrique  normale,  dans  la  paralysie  les  muscles  de  ce  même 
côté  (qui  est  le  côté  malade)  présentent  le  plus  souvent  une  réaction  di- 
minuée ou  nulle. 

TRAITEMENT. 


Les  bains  de  vapeur,  l’opium,  la  poudre  de  Dover  et  les  évacuants  sont 
spécialement  indiqués  lorsque  la  convulsion  est  produite  par  le  froid;  en 
l’absence  de  cette  cause,  on  aura  soin  de  rechercher  si  quelque  lésion 
irrite  un  des  rameaux  de  la  cinquième  paire,  et  eu  cas  d’affirmative  on 
obéira  à Findication  causale  en  faisant  disparaître  la  cause  elle-même, 
ou  en  rompant  la  voie  qui  en  transmet  l’excitation;  l’extraction  de  dents 
cariées,  l’ablation  de  ganglions  malades  ressortissent  au  premier  procédé, 
la  section  des  filets  de  la  cinquième  paire  appartient  au  second,  et  les  faits 
de  Romberg  et  de  von  Grafe  sont  entre  autres  de  beaux  exemples  de  suc- 
cès. Si  l’indication  causale  est  nulle,  il  convient  d’avoir  recours  aux  stu- 
péfiants et  aux  anesthésiques  locaux  ; les  applications  de  chloroforme,  les 
pulvérisations  d’éther,  les  injections  sous-cutanées  de  morphine,  et  le 
bromure  de  potassium  à hautes  doses,  sont  les  moyens  les  plus  rationnels, 
mais  ils  échouent  souvent.  Quelques  individus  ont  été  soulagés  et  même 
guéris  par  la  compression  d’une  pelote  appliquée  sur  le  tronc  du  facial 
ou  sur  les  muscles  convulsés.  Comme  on  ne  peut  songer  à sectionner  le 
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facial  en  raison  de  la  paralysie  consécutive,  Dieffenbach  a exécuté  la  sec- 
tion sous-cutanée  des  muscles  atteints,  et,  quoique  le  cas  fût  très-ancien, 
le  succès  a répondu  à son  attente  : des  tremblements  fibrillaires  à peine 
appréciables  ont  remplacé  la  convulsion. 


CHAPITRE  IX. 

HIPERKINÉSIE  DE  L’ACCESSOIRE  DE  WILLIS. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

On  donne  les  noms  de  lie  convulsif  ou  rotatoire  du  cou  et  de  la  tête, 
de  torticolis  spasmodique  à l’hyperkinésie  des  muscles  innervés  par  la 
branche  externe  du  spinal  (1);  la  convulsion  occupe  le  trapèze  et  le  ster- 
no-mastoïdien,  parfois  aussi  le  rhomboïde  et  l’angulaire  de  l’omoplate, 
qui  reçoivent  de  l’accessoire  des  branches  inconstantes.  Comme  la  crampe 
mimique,  la  crampe  cervicale  revêt  deux  formes,  elle  est  clonique  ou 
tonique;  c’est  à celte  dernière  seulement  que  doit  être  appliqué  le  nom 
de  torticolis  spasmodique.  La  forme  clonique  est  rare,  l’étiologie  en  est 
obscure;  on  a mentionné  les  efforts  nécessités  par  le  soulèvement  d’un 
fardeau  trop  lourd,  la  torsion  brusque  de  la  tête,  sa  compression  pro- 
longée dans  un  accouchement  difficile;  mais  tout  cela  est  fort  douteux,  et 
l’influence  de  la  dentition  est  encore  la  cause  la  plus  certaine.  La  forme 
tonique  est  plus  fréquente;  contrairement  à la  précédente,  qui  est  ob- 
servée surtout  chez  les  enfants,  elle  apparaît  à tout  âge,  et  elle  reconnaît 
pour  causes  principales  l’impression  du  froid  sur  les  nerfs  sensibles  du 
cou  (crampe  réflexe)  et  les  lésions  traumatiques  ou  pathologiques  des 

(1)  Bell,  Romberg,  Hasse,  toc.  cil.  — Bright,  Medical  Cases;  11.  London,  1827.  — 
Toulmouche,  Arch.  (jén.  de  méd.,  1832.  — Hutchinson,  The  Lancet , 1836.  — Stromeyer, 
Beitrage  %ur  operativen  Orthopédie.  Hannover,  1838.  — Dieffenbach,  üurchschmidunq 
lier  Sehnen  und  Musheln.  Berlin,  1841.  — Barton  and  Bennett,  American  Journ.  of 
med.  Sc.,  1843.  — N'ewnham,  Journal  für  Kinderkrankheiten,  1850.  — Ebert,  Das 
kramphafte  Kopfnicken  der  Kinder  {Ann.  d.  Charitè-Krankenh.,  1850).  — G.  Hirsch, 
Klinische  Fragmente.  Berlin,  1857.  — Duchenne,  loc.  cit.  et  Bullet.  de  thérapeutique , 
1860.  — M.  Meyer,  Die  Electricitiit  in  ihrer  Anwendung,  etc.  Berlin,  1854.  — Legouf.st, 
Union  méd.,  1861.  — Bemak,  Ueher  Torticoliis  {Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Ueilk.,  1863). 
— Schutzenberger,  Observ.  d’un  cas  de  tic  rotatoire  de  la  tête  (Gaz.  méd.  Strasbourg, 
1867).  — De  Morgan,  A Case  in  wliich  severe  spasmodic  Contraction  of  cervical  Muscles 
is  produced  bg  Movement  ( The  Lancet,  1867). 

Rf.lstanche,  Cas  de  torticolis  hystérique  ( Presse  méd.,  1867).  — Fournier,  Sur  le  tic 
rotatoire,  thèse  de  Strabourg,  1870. 
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vertèbres  cervicales  supérieures.  Dans  quelques  cas,  la  déviation  spasmo- 
dique de  la  tète  est  congénitale;  on  ne  sait  alors,  à vrai  dire,  si  c’est  le  ■ 
nerf  ou  le  muscle  qui  est  primitivement  intéressé. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  t#rme  clonique  est  ordinairement  unilatérale;  la  tète  est  en- 
traînée par  des  secousses  plus  ou  moins  rapprochées  dans  le  sens  de  l’ac- 
tion du  muscle  slerno-masloïdien,  c’est-à-dire  en  bas  et  latéralement,  de 
manière  que  l’occiput  se  rapproche  de  l’épaule  du  côté  malade,  et  que  le 
menton  se  porte  en  haut  vers  l’autre  côté;  si  c’est  l’action  du  trapèze  qui 
domine,  la  tète  est  portée  plus  directement  en  arrière,  l’épaule  est  sou- 
levée en  masse,  ou  bien  elle  tourne  sur  son  axe  antéro-postérieur;  l’angle 
interne  s’abaisse,  tandis  que  l’externe  s’élève;  les  nrïuscles  convulsés  se  s 
dessinent  à travers  les  téguments  comme  des  cordons  ou  des  plans  rigides 
ou  résistants.  Au  bout  de  quelques  secondes,  les  muscles  se  relâchent, 
la  tète  revient  à sa  position  naturelle,  le  paroxysme  est  terminé  ; au  début 
de  la  névrose,  les  secousses  sont  ordinairement  assez  éloignées,  mais  elles 
ne  tardent  pas  à se  rapprocher  en  augmentant  de  violence,  et  on  les  a 
vues  se  reproduire  22  lois  (Bell),  30  fois  (Hasse)  dans  une  minute;  la  bru- 
talité de  ces  convulsions  est  une  cause  de  souffrance,  leur  répétition 
incessante  empêche  les  mouvements  de  mastication  et  d’articulation,  dont 
la  simple  tentative  provoque  un  nouvel  accès;  dans  cette  situation  déses- 
pérée, un  des  malades  de  Hasse  a demandé  au  suicide  le  terme  de  ses 
maux.  La  convulsion  cesse  pendant  le  sommeil,  et  cela,  même  lorsqu’elle 
présente  une  extrême  fréquence;  ainsi,  chez  la  jeune  fille  dont  parle 
Romberg,  l’oscillation  de  la  tète  était  produite  jusqu’à  H fois  en  quinze 
secondes,  et  cependant  la  pause  était  complète  une  fois  le  sommeil  ob- 
tenu; il  est  bon  d’ajouter  que  ces  malades  sont  tourmentés  par  des  in- 
somnies opiniâtres.  L’hyperkinésie  n’est  pas  constamment  limitée  à la 
sphère  de  l’accessoire,  elle  peut  envahir  le  facial,  la  portion  motrice  du 
trijumeau  ( crampe  masticatoire ),  les  nerfs  cervicaux,  et  même  les  branches 
collatérales  du  plexus  brachial;  dans  un  cas  où  les  muscles  scalènes 
étaient  pris,  Romberg  a observé  l’anesthésie  et  l’œdème  du  bras  corres- 
pondant par  compression  du  plexus  et  des  troncs  veineux.  Quelques  ma- 
lades peuvent  prévenir  la  convulsion  en  donnant  un  point  d’appui  solide 
à la  tête,  ou  par  un  effort  volontaire;  ce  phénomène  est  exceptionnel.  La 
sensibilité  reste  parfois  intacte,  mais  il  n’est  pas  rare  qu’il  y ait  une  dou- 
leur spontanée,  ou  provoquée  par  la  pression  au  niveau  de  1 occiput  et  des 
apophyses  épineuses  cervicales.  Lorsque  ces  convulsions  unilatérales  ont 
une  fréquence  et  une  intensité  modérées,  elles  persistent  sans  inconvé- 
nient grave  pour  la  santé  générale,  elles  peuvent  même  s’atténuer  et  dis- 
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paraître  graduellement  ; le  pronostic  ne  devient  sérieux  que  dans  les  cas 
où  le  désordre  est  assez  violent  pour  causer  l’insomnie  et  gêner  l’alimen- 

tatimi. La  forme  clonique  bilatérale  est  propre  aux  enfants  depuis 

lïio-e  de  la  première  dentition  jusqu’à  la  puberté;  elle  se  manifeste  par 
des  mouvements  rotatoires  de  la  tête  ou  par  une  ilexion  cadencée  analogue 
aux  oscillations  rhytlnniques  des  magots  chinois  ( convulsions  de  salaam)  ; 
les  accès  sont  ordinairement  éloignés  les  uns  des  autres,  et  s’ils  ne  durent 
pas  au  delà  de  quelques  secondes  ou  une  minute,  ils  laissent  le  petit  ma- 
lade aussi  dispos  qu’avant  ; dans  le  cas  contraire,  le  terme  du  paroxysme  es 
amené  par  l’épuisement,  et  l’enfant  s’endort.  Avec  ces  crampes  coïncident 
souvent  le  tic  facial,  le  blépharospasme  et  le  strabisme;  on  les  a vues 
plusieurs  fois  cesser  spontanément  après  l’achèvement  de  la  dentition; 
mais  le  pronostic  de  cette  forme  est  plus  grave  que  celui  de  la  précédente, 
parce  que  l’observation  a établi  que  plusieurs  des  enfants  ainsi  affectés  ont 
été  pris  d’épilepsie  ou  d’idiotisme. 

La  forme  tonique  ( capul  obstipwn  spaslicum ) occupe  presque  exclusi- 
vement le  sterno-mastoïdien,  elle  est  toujours  bien  moins  accusée  dans 
le  trapèze;  la  déviation  de  la  tête  est  celle  qui  a été  décrite  plus  haut, 
mais  elle  est  permanente  bien  que  variable  dans  son  degré.  La  significa- 
tion de  cette  contracture  change  du  tout  au  tout  suivant  les  conditions  de 
son  développement;  congénitale,  elle  est  grave  en  ce  sens  qu’elle  peut 
persister  toute  la  vie,  et  déterminer  la  déformation  atrophique  du  visage 
et  du  thorax  du  côté  malade,  une  déviation  de  la  colonne  cervicale  à con- 
vexité tournée  vers  le  côté  sain,  et  des  courbures  compensatrices  de  sens 
alternativement  inverse  dans  la  région  du  dos  et  des  lombes.  — La  crampe 
réflexe  produite  accidentellement  par  l’impression  du  froid  (torticolis 
simple)  est  le  plus  souvent  transitoire,  et  disparaît  après  quelques  jours 
de  durée  ; toutefois,  on  l’a  vue  devenir  persistante  et  amener  à la  longue 
les  mêmes  désordres  que  la  précédente.  Cette  variété  est  souvent  marquée 
à son  début  par  des  douleurs  vives  dans  la  région  cervicale,  et  les  tenta- 
tives d’élongation  du  muscle  sont  extrêmement  pénibles  ; en  outre,  elles 
accroissent  la  contracture  par  excitation  réfléchie.  — Symptomatique 
d’une  arthropathie  cervicale,  la  convulsion  tonique  est  un  phénomène 
sémiologique  de  grande  valeur  qui  révèle  souvent  avant  tout  autre  sym- 
ptôme la  lésion  des  vertèbres;  cette  variété  est  caractérisée  par  la  fièvre, 
par  la  douleur  cervico-occipitale,  par  le  gonflement,  et  plus  tard  par  la 
déformation  de  la  région  cervicale  supérieure,  enfin  par  le  développement 
plus  ou  moins  rapide  d’une  paralysie  succédant  à la  contracture.  — On 
aura  soin  en  tous  cas  de  ne  pas  confondre  ces  crampes  toniques  par  liyper- 
kinésie  du  spinal  avec  les  déviations  mécaniques  produites  par  les  cica- 
trices vicieuses  du  cou. 
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TRAITEMENT. 

Dans  les  formes  cloniques,  la  thérapeutique  médicale  ne  compte  guère 
que  des  insuccès;  le  carbonate  de  fer  (Bright),  le  sulfate  de  zinc  (Rom- 
berg),  qui  ont  réussi  une  fois,  ont  échoué  dans  bon  nombre  de  cas;  la 
belladone,  le  chloroforme  et  l’éther  n’ont  pas  eu  d’effet  utile;  enfin  l’élec- 
trisation, qui  en  quelques  séances  a donné  à Moritz  Meyer  un  succès 
complet,  s’est  montrée  maintes  fois  inefficace.  Le  bromure  de  potassium 
n’a  pas  encore  été  employé,  c’est  le  moyen  le  plus  rationnel  auquel  on 
puisse  avoir  recours.  Le  traitement  chirurgical  n’est  guère  plus  heureux  ; 
la  section  de  l’accessoire  est  très-difficile,  et  l’on  n’y  peut  compter  en 
raison  de  la  participation  possible  des  nerfs  cervicaux  que  reçoivent  les 
muscles  animés  par  le  spinal  ; la  section  du  sterno-mastoïdien  est  mieux 
indiquée,  elle  a réussi  dans  plusieurs  cas,  mais  elle  compte  aussi  plus 
d’un  revers  ; le  malade  de  Dieffenbach,  entre  autres,  n’en  obtint  aucun 
soulagement,  quoique  l’opération  eût  été  plusieurs  fois  répétée.  — Dans 
la  forme  tonique  congénitale  ou  permanente,  le  traitement  incombe  à la 
chirurgie  opératoire  et  à l’orthopédie  ; dans  celle  qui  est  symptomatique 
d’une  athropathie  vertébrale,  c’est  cette  dernière  qui  fournit  toutes  les 
indications  thérapeutiques;  enfin,  dans  la  crampe  réflexe  accidentelle, 
sans  méconnaître  les  avantages  des  embrocations  huileuses,  des  applica- 
tions de  belladone,  etc.,  je  recommande  avant  tout  les  injections  sous- 
cutanées  de  morphine,  qui  m’ont  donné  dans  plusieurs  cas  des  résultats 
extrêmement  satisfaisants- 


CHAPITRE  X. 

CONTRACTURE  ESSENTIELLE  DES  EXTRÉMITÉS. 
TÉTANIE.  — TÉTANIELE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  contractions  toniques  qui  caractérisent  cette  névrose  (1)  sont  inter- 
mittentes, ou  continues  avec  rémissions  ou  redoublements  ; elles  sont 

(1)  Von  Steinheim,  Zwel  seltene  Formen  von  hitzigem  Rheumatismus  ( Hecktrs  Anna- 
len,  1830).  — Dance,  Observation  sur  une  espère  de  tétanos  intermittent  (Arch.  <jén. 
de  méd.,  1830).  — Smith,  Nord  England  med.  and  surrj.  Journal,  1830.  — Murdoch, 
Journ,  univ.  hebdom.  de  méd.  et  de  chir.,  1832.  — Tonnet.é,  Sur  une  nouvelle  maladie 
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ordinairement  limitées  aux  membres,  et  comme  elles  n’intéressent  pas 
en  général  l’ensemble  des  muscles  de  la  région,  il  est  rationnel  de  loca- 
liser l’hyperkinésie  dans  les  cordons  nerveux  périphériques,  et  non  pas 
dans  le  centre  spinal.  Dans  d’autres  cas  moins  fréquents,  la  crampe  a une 
tendance  non  douteuse  à la  généralisation,  à ce  point  qu’elle  ne  diffère 
du  tétanos  que  par  son  début  et  par  sa  marche,  et  non  plus  par  son  éten- 
due; il  est  rationnel  d’admettre  alors  que  l’excitabilité  morbide  siège  dans 
la  moelle  elle-même.  Comme  la  maladie  a presque  constamment  une  termi- 
naison favorable,  les  faits  anatomo-pathologiques  ne  sont  pas  nombreux  ; 
mais,  quelque  restreints  qu’ils  soient,  ils  tendent  à établir  cette  double 
modalité  pathogénique,  car  il  est  question  dans  quelques  cas  d’hyperémie 
et  d infiltration  du  névrilème,  tandis  que  dans  d’autres  il  est  fait  mention 
<1  altérations  diverses  du  centre  spinal,  injection  ou  infiltration  des  mé- 
ninges, ramollissement  de  la  moelle.  Il  convient  d’ajouter  que  des  autop- 
sies nombreuses  ont  démontré  l’intégrité  parfaite  du  système  nerveux 
central  et  périphérique  ; mais  cela  prouve  simplement  que  la  névrose  n’est 
pas  nécessairement  accompagnée  de  lésions  matérielles  appréciables, 
cela  ne  dit  rien  touchant  le  siège  physiologique  du  désordre. 

La  tétanie  a son  maximum  de  fréquence  chez  les  jeunes  gens  de  dix-sept 
à vingt-cinq  ans;  viennent  ensuite  les  enfants  d’un  à trois  ans,  les  adultes 
Mmt  plus  rarement  atteints,  à l’exception  toutefois  des  femmes  en  couches 
et  des  nourrices,  l’état  puerpéral  et  la  lactation  constituant  pour  la  contrac- 


convulsive  des  enfants  (Gaz-  mèd.  Paris , 1832).  — Constant,  eodem  loco,  1832-1833. 
— Ballet,  de  thérap .,  1833.  — Tessier  et  Hermel,  De  la  contracture  et  de  la  paralijsle 
idiopathiques  (Jour»,  de  mèd.,  1843).  - Hérard,  Gaz.  des  hôp.,  1843.  - Imbert- 
Courbeyre,  thèse  de  Paris,  1844-  - Perrin,  Gaz.  mèd.  Paris , 1845.  - Delpech,  Des 
spasmes  musculaires  idiopathiques,  thèse  de  Paris,  1840.  — Vleminckx,  Rapport  sur  une 
rpulemie  de  contracture  en  Belgique  (Gaz.  mèd.  Paris,  1846).  — Clemens,  Deutsche 

, 1851'  ~ GÉRY’  Gaz-  des  1832-  — Mikschik,  Wochenbldlt  der  Zeltschr.  d 
h.  I(.  Gesells.  d.  Aerzte  su  Wien,  1854-  - Coryisart,  De  la  contracture  des  extré- 
mies, ou  tetanie , thèse  de  Paris,  1852.  - Rem ak,  Deutsche  Klinik,  1856.  - Rabaud 
Recherches  sur  Vhlstorique  et  les  causes  prochaines  des  contractures  des  extrémités 

' P%‘8’. 1857 ' ~ CRISANT°  Ztmr,ELLI’  Ga™-  »»«*•  ital.  Lombardia,  1861  J 

ousseau,  U inique  medicale,  Paris,  1862.  - Van  der  Espt,  Contracture  des  extrémités 
(Journal  de  med  dcBruxelles,  1862).  - Lemaire,  Bullet.  de  thérap.,  1864-  - 
Reflexkrampfe  bec  Iundern  ( Verhandlung  der  Berliner  iirztl.  Gesells.  1867  ) - j s.’ 

I°A  DiCL  * méd-  ^ de  CMr'  P^ique»;^.  Paris,  1868. 

,'S:  De  la  facture  essentielle  des  extrémités  et  de  ses  rapports  avec  le  rhu 
mutisme,  thèse  de  Paris,  1868. 

Berthelot,  Contracture  essentielle  des  extrémités  (Gaz.  hôp.,  1869)  - Moxon  Te  ta, 

T;:r  (Gr  Hz  ^ i87o)  - 

On  Mm,,  ihZ\Z  TC",E;  "r***  “U"'J  ,<**»  *«•).  - ibWM. 

Kussmaul,  Berlin  Mmi  wZ"!'.,  ' MMCAlL’  ,0UTml • '»«■  - 
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ture  une  véritable  opportunité.  La  maladie  est  primitive  ou  secondaire  ^pri- 
mitive, elle  se  montre  chez  des  individus  bien  portants,  et  ne  reconnaît 
d’autre  cause  certaine  que  l’impression  du  froid  (tétanie  a frigore  dite  rhu- 
matismale); cette  forme  est  assez  rare  chez  les  enfants  ; secondaire,  elle  ap- 
paraît dans  le  cours  ou  à la  suite  d’un  état  morbide;  parmi  les  affections 
disparates  dont  l’influence  est  constatée,  les  unes  ont  cela  de  commun 
qu’elles  altèrent  profondément  la  nutrition,  et  par  suite  les  propriétés  du 
système  nerveux,  tels  sont  le  typhus,  la  fièvre  typhoïde,  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  les  fièvre  éruptives,  le  choléra,  le  mal  de  Brighl;  les  autres 
semblent  plutôt  agir  par  le  mécanisme  réflexe,  ce  sont  la  dentition,  les  vers 
intestinaux,  les  troubles  gastriques  passagers  (indigestion),  la  gravidité.  Il 
est  clair  que  dans  ces  cas-là  c’est  le  centre  spinal  lui-même  qui  subit  l’im- 
pression excitante,  tandis  que  le  siège  périphérique  est  plus  vraisemblable 
dans  la  tétanie  a frigore.  Au  surplus,  cette  étiologie  est  mal  assise  encore, 
et  il  se  pourrait  bien  que,  dans  les  formes  secondaires  elles-mêmes,  l’ac- 
tion du  froid,  surtout  du  froid  humide,  fût  la  cause  déterminante  efficace 
des  accidents.  On  a vu  la  contracture  sévir  simultanément  sur  un  certain 
nombre  d’individus  soumis  aux  mêmes  influences  atmosphériques  et  hygié- 
niques ; c’est  surtout  dans  les  asiles  et  dans  les  prisons  que  ces  petites 
épidémies  ont  été  observées. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


Le  début  est  rarement  brusque;  une  sensation  de  fatigue  et  de  brisement 
dans  les  membres,  des  aberrations  de  la  sensibilité  tactile  (fourmillements, 
picotements),  précèdent  le  spasme  musculaire  ; bientôt  les  mouvements  des 
membres  sont  gênés  par  une  roideur  insolite,  des  secousses  convulsives 
cloniques  agitent  les  muscles  menacés,  et  la  crampe  tonique  s’établit;  il 
n’est  pas  rare  qu’elle  coïncide  avec  des  élancements  douloureux  dans  la 
longueur  des  membres  et  dans  les  jointures,  et  même  avec  de  véritables 
douleurs  névralgiques.  La  contracture  occupe  d’abord  les  membres  supé- 
rieurs, elle  peut  y rester  limitée,  mais  elle  envahit  le  plus  ordinairement 
les  membres  abdominaux;  à l’avant-bras  elle  siège,  dans  l’immense  majo- 
rité des  cas,  sur  les  fléchisseurs,  de  sorte  que  le  poignet  est  entraîné  dans  la 
flexion,  et  lesdoigts,  fléchis  dans  les  articulations  métacarpo-phalangiennes, 
sont  étendus  ou  fléchis  dans  les  articulations  phalangiennes,  selon  que  les 
interosseux  ou  les  fléchisseurs  sont  prédominants;  à la  jambe  le  spasme 
occupe  les  extenseurs,  le  pied  est  dans  l’extension  complète,  les  orteils  sont 
fléchis  vers  la  plante.  La  position  de  la  main  n’est  pas  toujours  la  même; 
lorsque  lesdoigts  sont  étendus  dans  les  articulations  intei -phalangiennes, 
ils  recouvrent  le  pouce  qui  est  fléchi  et  ramené  dans  la  paume  de  la  main, 
c’est  la  variété  la  plus  fréquente  ; dans  d’autres  cas,  les  jointures  phalan- 
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tiennes  sont  elles-mêmes  fléchies,  et  les  doigts  et  le  poignet  sont  comme 
enroulés  dans  le  sens  de  la  flexion;  ailleurs  les  doigts  sont  écartés  les  uns 
des  autres  et  imcomplétement  fléchis  (main  en  griffe);  parfois  ils  sont  rap- 
prochés et  tendus  comme  dans  l’acte  d’écrire;  enfin  le  poignet  lui-même, 
au  lieu  d’être  fléchi,  peut  être  étendu (Hérard),  mais  c’est  là  un  fait  excep- 
tionnel ; il  en  est  de  même  de  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe  avec  extension 
des  orteils. 

Les  muscles  contracturés  et  les  jointures  voisines  sont  le  siège  de  dou- 
leurs vives  qui  augmentent  et  diminuent  avec  1 intensité  de  la  ciampe. 
alors  même  que  celle-ci  est  continue,  elle  n’est  jamais  uniforme,  elle 
présente  des  rémissions  voisines  du  relâchement  complet,  et  des  redou- 
blements qui  sont  spontanés,  ou  provoqués  par  les  mouvements,  par  les 
tentatives  de  redressement,  lesquelles  sont  toujours  extrêmement  doulou- 
reuses. Dans  d’autres  cas,  la  crampe  est  réellement  intermittente,  elle 
peut  même  être  périodique  et  affecter  un  type  quotidien,  tierce  ou  octane 
( Perrin).  Ordinairement  bilatérale,  la  contracture  peut  cependant  être  bornée 
à un  côté  du  corps;  elle  peut  en  revanche  dépasser  les  segments  inférieurs 
des  membres  auxquels  elle  est  ordinairement  confinée,  et  atteindre  le 
bras,  la  cuisse,  l’épaule,  la  hanche  et  même  les  muscles  du  tronc,  notam- 
ment ceux  du  ventre,  du  dos,  du  cou  et  de  la  mâchoire;  lorsque  le  spasme 
envahissant  persiste,  en  outre,  dans  les  parties  qu’il  a primitivement 
atteintes,  l’aspect  du  malade  ne  diffère  pas  de  celui  qui  caractérise  le  tétanos. 
La  contracture  des  muscles  de  l’œil  a été  observée,  mais  elle  est  rare;  il 
en  est  de  même  de  celle  du  diaphragme,  qui  plus  d’une  fois  cependant 
a causé  la  mort. 

A côté  de  ces  symptômes  fondamentaux,  quelques  phénomènes  incon- 
stants méritent  d’être  signalés  ; ce  sont  les  contractions  fibrillaires  des 
muscles  contracturés,  les  convulsions  cloniques  qui,  chez  les  enfants,  alter- 
nent souvent  avec  les  crampes  limitées,  la  gangrène  des  faces  latérales  des 
doigts  par  pression  exagérée  (Hérard),  un  gonflement  œdémateux  qui 
siège  autour  des  jointures  intéressées,  ou  même  loin  de  toute  articulation 
sur  le  dos  de  la  main  (Delpech)  et  de  l’avant-bras.  Le  plus  souvent  apyré- 
tique, la  tétanie  est  parfois  accompagnée  d’un  léger  mouvement  fébrile  à 
type  rémittent  ou  intermittent  dont  les  exacerbations  coïncident  avec  celles 
du  spasme;  on  peut  observer  alors  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 
Dans  quelques  cas,  enfin,  la  crampe  est  remplacée  par  une  paralysie  qui 
ajoute  à la  longueur  de  la  maladie  sans  en  modifier  le  pronostic  lorsqu’elle 
reste  limitée  aux  membres  ; malheureusement  il  n’en  est  pas  toujours 
ainsi,  et  l’on  a vu  (Tardieu,  Trousseau)  l’extension  de  celle  paralysie 
r secondaire  aux  muscles  respirateurs  amener  une  mort  rapide  dont  l’au- 
i lopsie  n’a  pu  rendre  compte.  La  possibilité  de  semblables  exceptions  doit 
toujours  être  présente  a l’esprit,  mais  elle  ne  doit  pas  faire  perdre  de  vue 
I l.i  bénignité  ordinaire  de  la  tetanie,  qui  non-seulement  guérit  presque 
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toujours,  mais  qui  pendant  son  cours  trouble  à peine  la  santé  générale. 

— La  durée  est  variable,  les  limites  les  plus  communes  sont  comprises  > 
entre  un  et  trois  septénaires  ; mais  lorsque  la  névrose  est  intermittente, 
lorsqu’elle'  aboutit  à la  paralysie,  elle  peut  persister  pendant  deux  ou 
trois  mois.  Les  récidives  sont  fréquentes,  et  elles  ont  lieu  parfois  avec  une 
certaine  régularité,  tous  les  ans,  à la  môme  saison,  par  exemple. 

La  contracture  symptomatique  des  maladies  communes  des  centres  ner- 
veux diffère  de  la  tétanie  par  les  désordres  généralisés  dont  elle  est  précé- 
dée et  accompagnée,  par  l’absence  de  rémissions  et  d’intermittences,  par 
l’apparition  rapide  de  la  paralysie.  — Lorsque  la  tétanille  est  limitée  aux 
extrémités,  elle  ne  présente  aucune  analogie  avec  le  tétanos  ; lorsqu’elle 
est  étendue  et  qu’elle  occupe  les  muscles  de  la  mâchoire,  un  diagnostic 
est  nécessaire  ; il  est  basé  sur  le  rapport  chronologique  du  spasme  cervico- 
maxillaire  et  du  spasme  des  membres;  primitif  dans,  le  tétanos,  le  trismus 
est  secondaire  dans  la  contracture  essentielle  qui  a pour  symptôme  initial 
la  crampe  des  extrémités;  de  plus,  le  tétanos  a des  redoublements,  mais 
rarement  des  intermittences  complètes.  Au  surplus,  il  faut  se  garder  ici 
des  distinctions  artificielles;  lorsque  la  tétanie  envahissante  tue  par  con- 
tracture du  diaphragme,  elle  a beau  commencer  par  les  membres  au  lieu 
de  débuter  par  la  mâchoire  et  le  cou,  je  ne  vois  pas  trop  en  quoi  elle  s’é- 
carte du  tétanos  vrai,  la  distinction  n’est  légitime  qu’autant  qu’il  s’agit  de 
la  tétanie  périphérique,  limitée  et  curable  ; la  circonscription  des  spasmes 
et  la  guérison  spontanée  sont,  en  effet,  les  seuls  signes  différentiels  positifs 
des  deux  maladies. 


TRAITEMENT. 


Si  quelque  indication  causale  est  fournie  par  des  troubles  menstruels, 
par  une  constipation  excessive,  par  l’helminthiasis,  par  la  dentition,  c’ésl 
elle  qu’il  faut  remplir  tout  d’abord  par  les  moyens  appropriés.  Si  la  con- 
tracture succède  aux  maladies  générales  qui  altèrent  la  nutrition,  la  res- 
tauration des  forces  organiques  par  une  médication  tonique  et  une  bonne 
hygiène  est  le  seul  traitement  rationnel  ; quoi  qu’on  fasse  pour  régulariser 
directement  l’action  nerveuse,  la  guérison  n’a  lieu  que  lorsque  les  actes 
nutritifs  ont  recouvré  leur  intégrité.  Dans  la  tétanie  primitive,  I’indication 
i’Atiiogénique  peut  être  remplie  par  la  belladone  ou  par  l’opium  «à  hautes 
doses,  par  les  injections  sous-cutanées  de  morphine,  et  par  le  sulfate  de 
quinine  lorsque  la  périodicité  est  certaine.  La  médication  perturbatrice  basée 
sur  l’administration  des  vomitifs  (ipécacuanha)  a réussi  plusieurs  fois,  sur- 
tout chez  les  enfants;  et,  chez  les  adultes  vigoureux  et  robustes,  la  saignée 
générale  peut  faire  promptement  justice  des  accidents;  enfin,  le  professeur 
Grisolle  a constaté  chez  plusieurs  individus  l’utilité  des  inhalations  répétées 
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de  chloroforme.  Si  l’on  veut  apprécier  la  valeur  réelle  de  la  thérapeutique 
«tans  la  contracture  primitive,  il  faut  se  souvenir  que  la  maladie  a pu  guérir 
spontanément,  et  que  Krukenberg  en  a triomphé  avec  des  fumigations  do 
haies  de  genièvre,  ce  qui  ne  constitue  certainement  pas  une  médication 
bien  active. 


CHAPITRE  XI. 

NÉVROSE  DES  ÉCRIVAINS.  — R1SRINÉSIE 

PROFESSIONNELLE. 

♦ . 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'intelligence  étant  intacte,  les  voies  qui  unissent  les  organes  de  l’idéa- 
tion à l’appareil  moteur  étant  libres,  la  conductibilité  de  cet  appareil  étant 
normale,  les  mouvements  délicats  et  complexes  de  l’acte  d’écrire  peuvent 
néanmoins  être  troublés  et  empêchés  par  des  désordres  de  motilité  qui  ont 
cela  de  particulier,  de  caractéristique,  qu’ils  ne  se  manifestent  en  général 
qu’à  l’occasion  de  cet  acte  déterminé  (1).  Il  suffit  de  songer  un  instant  aux 
conditions  requises  par  ce  mouvement  pour  pressentir  qu’il  est  exposé  à des 
perturbations  multiformes  ; ce  n’est  pas  tout,  en  effet,  que  l’impulsion  volon- 
taire arrive  sans  encombre  aux  muscles  intéressés,  il  faut  que  l’excitation 
soit  assez  forte  et  assez  prolongée  pour  que  le  pouce  et  les  deux  premiers 
doigts  maintiennent  solidement  la  plume  pendant  toute  la  durée  de  l’exer- 

0)  Synonymes  : Crampe  des  écrivains  (Brück).  — Mogigraphie  (Hirsch).  — Spasmes 
fonctionnels  (Duchenne).  — Névrose  coordinal rice  des  professions  (Benedikt).  — Dys- 
kinésie des  écrivains,  dyskinésie  professionnelle  (Jaccoud). 

Brueck,  Casper’s  krit.  Repertorium,  XXX,  1831.  — Ilufeïand’s  Journal,  1835.  — Gieri., 
Sahburg.  med.-cliir.  Zèit.,  1832.—  Heyfelber,  Med.  Zeii.  vom  Verein  f.  Heilk.  in 
Preussen,  1835.  — Sludien  im  Gebietc  der  Ileilwissensch.  Stuttgart,  1838.’ — Albers, 
Med.  Zeit.  v.  Verein  f.  Heilk.,  1835.  — Von  Siebold,  Eodem  loco.  — Troschel,  Eodem 
loco,  1836.  — Stromeyer,  Bayer,  med.  Corresp.  Bl,  1840.  — Fritz,  Oesterreichisclie  Jahr- 
biichei,  1844.  Cazenave  (de  Bordeaux),  De  quelques  infirmités  de  la  main  droite,  etc. 
l’aris,  1846.  — VanRoggen,  Nederland  Lancet,  1850.  — Von  Basedow,  [Melker-Krampf 
(Casper’s  Wochenschr.,  1851).  — Valleroux  et  Deltiiil,  Union  mèd.,  1853.  — Clemens, 
Schmterkrampf  ( Zeitschr . f.  rat.  Med.,  1851).  — Locher-Balber,  Nahekrampf  fSclnveh. 
Zeitschr.  f.  Med.,  1856).  — Crisanto  Zuradelu,  Del  crampo  degli  Scritlorï  (Gais.  med. 
>tal.  Lombardia,  1857).  — Pitiia,  Zeitschr.  d.  Aente  au  Wien.  1859.  — Haupt,  Ueber 
den  Schreibekrampf , ele.  Wiesbaden,  1860.  — Tuppert,  Aer&lliches  Intellig.  Blatt,  1860. 
- Brown-Sêquard,  Med.  Times  and  Gaz.,  1860.  — Duchenne,  loc.  cit.  — Zuradei.i.i, 
Délia  cura elellrica  délia  Paralisi  degli  Scritlorï  ( Annali  univer.,  1864).  — Ceigel,  Der 
Schreibekrampf,  etc.  (Würzbttrger  med.  Zeitsch.,  1864).  — Soixy,  Lectures  on  Sr.rive- 
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cice;  il  faut  que  cette  excitation  soit  normalement  irradiée  dans  le  départe- 
ment spinal  qui  innerve  les  muscles  conducteurs  et  leurs  antagonistes  ; il  faut 
enfin  que  cette  excitation  soit  uniforme,  ou  plutôt  qu’elle  ne  soit  pas  accrue 
par  une  influence  autre  que  celle  de  la  volonté.  Que  la  première  condition 
fasse  défaut,  et  au  bout  d’un  temps  variable  les  muscles  impuissants  laisse- 
ront tomber  la  plume;  que  la  seconde  condition  manque,  et  des  mouve- 
ments intempestifs  témoignant  du  trouble  des  irradiations  spinales  vien- 
dront altérer  l’acte  commencé;  que  la  troisième  condition  soit  absente,  et 
l’hyperkinésie  provoque  des  crampes  spasmodiques  qui  entravent  l’acte  par 
un  mécanisme  analogue.  L’observation  démontrant  que  l’impuissance  des 
muscles  fixateurs  de  la  plume  se  révèle  tantôt  par  une  parésie  vraie  (para- 
lysie incomplète),  tantôt  par  du  tremblement,  la  névrose  des  écrivains  pré- 
sente en  réalité  quatre  modalités  patbogéniques;  elle  est  constituée  par  une 
faiblesse  paralytique,  par  du  tremblement,  par  des  mouvements  d’association , 
par  des  contractions  spasmodiques.  On  voit  par  là  ce  qu’il  faut  penser  de  la 
désignation  de  crampe  des  écrivains  souvent  imposée  à cet  état  morbide; 
bien  loin  de  constituer  un  trouble  univoque,  il  présente  toutes  les  formes 
connues  des  désordres  de  motilité  qu’il  semble  résumer  en  lui  : c’est  une 
akinésie,  c’est  un  trouble  de  stabilité  (tremblement),  c’est  une  ataxie  (ano- 
malie des  irradiations  spinales),  c’est  une  hyperkinèsie  (crampes  ou  spas- 
mes). Quelle  que  soit  sa  forme,  la  névrose  a pour  effet  de  gêner  d’abord, 
puis  d’empêcher  l’acte  de  l’écriture  (dysgraphie,  — agraphie). 

Les  causes  sont  peu  connues;  on  ne  peut  nier  l’influence  delà  pra- 
tique excessive  de  l’écriture,  de  là  la  fréquence  relative  de  la  névrose 
chez  les  écrivains  de  profession;  mais  comme  la  maladie  a été  observée 
chez  des  individus  qui  n’avaient  pas  été  soumis  à cette  cause  spéciale,  elle 
ne  peut  rendre  compte  de  la  totalité  des  cas,  et  il  est  probable  que  là 
même  où  elle  existe  elle  ne  fait  que  mettre  en  jeu  une  prédisposition 
constituée  par  l’irritabilité  asthénique  (faiblesse  irritable)  ou  sthénique  de 
l’appareil  moteur.  L’impression  du  froid  (Eiscnmann,  Hasse),  le  trauma- 
tisme des  doigts,  ont  été  parfois  la  cause  occasionnelle  de  la  maladie  ; 
ailleurs  elle  a été  provoquée  par  une  position  vicieuse  habituelle  de  la 
main,  par  la  conslriction  trop  forte  d’une  manche  de  vêtement,  par  l'usage 
de  porte-plume  trop  lourds  ou  de  plumes  métalliques  trop  dures  qui 
exigent  un  effort  musculaire  excessif.  Dans  bon  nombre  de  cas,  il  n y a 

ners  Palsy  ( The  Lancet,  1865).  — Uulke,  Med.  Times  and.  Gaz.  1865.  — Benedikt,  l or- 
trag  über  Schreiberkrampf  (Wochenblatt  der  K.  K.Gesells.  der  Aerzle,  1866).  Dèmih- 
meaux,  Gaz.  Iiôp.  1866. 

Soli.y,  On  scriveners  palsy  (The  Lancet,  1867).  — Meyer,  Zur  Tlierapie  des  Schreibe- 
krampfes  (Werhandl.  der  Berlin,  iirztl.  Gesells,  1867).  — Andrews,  A otes  on  scriveners 
palsy  (Med.  Times  and  Gaz.,  1867).  — Frank-Smith,  Hephœslic  liemiplegia  (Hammer 
palsy)  (The  Lancet,  1869). 
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l»as  de  eause  saisissable.  — Plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la 
femme,  la  névrose  des  écrivains  est  une  maladie  de  l’âge  adulte.  L’acte 
d’écrire  n’est  pas  le  seul  qui  puisse  être  troublé  par  ces  anomalies;  on 
les  observe,  mais  plus  rarement,  dans  certains  mouvements  professionnels 
qui,  comme  ceux  de  l’écriture,  sont  le  résultat  d’une  coordination  ariifi- 
aelle  acquise  par  l’exercice;  les  pianistes,  les  compositeurs  d’imprimerie, 
les  ouvriers  en  coulure,  les  cordonniers,  les  frayeurs,  les  forgerons,  sont 
exposés  à cette  névrose,  qui  pourrait  recevoir,  d’après  cela,  le  nom  géné- 
rique de  DYSKINÉSIE  PROFESSIONNELLE. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


11  est  rare  que  le  désordre  arrive  d’emblée  à son  summum  ; il  y a d’or- 
dinaire une  période  prodromique  caractérisée  par  une  sensation  de  fati- 
gue dans  les  muscles,  par  des  douleurs  dans  l’avant-bras,  le  poignet  et 
la  main,  quelquefois  même  par  des  névralgies  véritables  dans  la  sphère 
du  plexus  brachial,  ainsi  que  l’a  observé  Crisanto  Zuradelli  ; l’individu 
peut  écrire,  mais  il  est  obligé  de  s’interrompre  pour  laisser  reposer  sa 
main,  et  de  fixer  sa  plume  par  une  constriction  exagérée  ; cet  effort 
ajoute  au  malaise  et  à la  gêne,  et  hâte  le  moment  de  l’impuissance;  sou- 
vent aussi  l’écriture  devient  irrégulière,  les  muscles  des  trois  premiers 
doigts  présentent  des  contractions  fibrillai res,  symptômes  qui  annoncent 
l’imminence  de  la  névrose  confirmée.  Quelle  que  soit  la  forme  qu’elle 
revête,  il  est  rare  que  le  malade  ne  puisse  pas  commencer  à écrire;  c’est 
au  bout  de  quelques  moments,  dont  la  durée  varie,  que  l’acte  est  brus- 
quement interrompu  par  l’une  des  anomalies  caractéristiques;  dans  les 
cas  extrêmes,  cependant,  les  choses  vont  autrement  : il  suffit  que  l’indi- 
vidu prenne  sa  plume  ou  même  que,  sans  la  saisir,  il  mette  sa  main  et  ses 
doigts  dans  la  position  spéciale,  pour  que  le  désordre  apparaisse  aussitôt 
et  prévienne  toute  réalisation  de  l’acte;  il  est  évidemment  provoqué  dans 
ces  circonstances  par  les  impressions  centripètes  des  nerfs  cutanés  ou  des 
nerfs  musculaires;  on  a vu,  mais  le  fait  est  bien  plus  rare,  la  simple  re- 
présentation idéale  de  l’acte  amener  dans  la  main  les  mêmes  perturbations 
musculaires  que  l’exécution.  Deux  autres  particularités  sont  communes 
a toutes  les  formes,  c’est  l’aggravation  du  désordre  quand  le  malade  se 
sait  observé,  ou  qu’il  surveille  avec  une  attention  soutenue  les  mouve- 
ments de  sa  main;  c’est  l’existence  d’une  sensibilité  anormale  spontanée 
ou  provoquée  sur  quelque  région  de  la  colonne  vertébrale.  Il  y a dans 
tout  cela  plus  d’une  analogie  avec  l’état  choréique. 

Dans  la  forme  paralytique,  la  parésie  porte,  soit  sur  les  fléchisseurs, 
soit  sur  les  extenseurs  du  pouce  et  des  deux  premiers  doigts  ; dans  le  premier 
cas,  la  contraction  des  extenseurs  antagonistes  devient  prédominante,  el 
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les  doigts  subitement  étendus  lâchent  la  plume  ; dans  le  second,  ce  sont 
les  fléchisseurs  qui  prennent  le  dessus  lorsque  l’impuissance  des  exten-  . 
seurs  se  prononce,  et  les  doigts  se  ferment  entraînant  le  bec  de  la  plume 
d’avant  en  arrière  vers  la  paume  de  la  main.  Cette  parésie  intéresse  les 
trois  doigts  indiqués,  ou  l’un  d’eux  seulement;  c’est  le  plus  souvent  le 
pouce.  Ces  phénomènes  sont  propres  à la  variété  paralytique,  ils  la  carac- 
térisent; les  suivants  lui  appartiennent  en  commun  avec  la  variété  trem- 
blante ; ce  sont  la  diminution  de  la  contractilité  électrique  dans  les  muscles 
atteints,  les  contractions  fibrillaires,  et  souvent  des  troubles  de  sensibilité 
cutanée  ou  musculaire.  Quand  la  maladie  est  ancienne,  on  peut  observer 
l'atrophie  non-seulement  dans  les  muscles  qui  participent  directement  à 
l’acte  d’écrire,  mais  aussi  dans  ceux  du  bras.  — La  forme  tremblante 
peut  précéder  la  paralytique  ou  être  combinée  avec  elle  ; lorsqu’elle  est 
pure,  elle  n’en  diffère  que  par  la  nature  du  mouvement  anormal  qui 
trouble  l’acte  commencé,  c’est  une  trémulation  croissante  en  intensité  et 
en  étendue,  qui  des  muscles  de  l’avant-bras  peut  gagner  ceux  du  bras 
et  même  ceux  de  l’épaule.  Quand  le  tremblement  commence,  il  est  très- 
léger  et  l’individu  peut  encore  écrire,  mais  son  écriture  est  comme  brisée 
par  des  oscillations  plus  ou  moins  régulières.  — La  forme  ataxique  pour- 
rait être  confondue  avec  la  forme  spasmodique  réflexe;  dans  l’une  comme 
dans  l’autre,  il  n’y  a ni  tremblement,  ni  signes  de  parésie  dans  les  mus- 
cles fléchisseurs  ou  extenseurs  des  trois  premiers  doigts,  et  l’acte  est 
troublé  par  des  contractions  involontaires  plus  ou  moins  fréquentes;  mais 
là  s’arrête  l’analogie.  Dans  la  variété  ataxique,  ces  contractions  résultent 
de  la  diffusion  exagérée  des  irradiations  spinales,  l’excitation  motrice 
atteint  des  muscles  qui  devraient  rester  en  repos  ; aussi  la  contraction 
anormale  ne  siège  pas  dans  les  muscles  des  trois  premirs  doigts,  elle  se 
montre  dans  les  deux  autres  ou  bien  dans  les  pronateurs  ou  les  supina- 
teurs, et  dans  tous  ces  cas,  le  renversement  de  la  main  ou  les  mou- 
vements insolites  des  deux  doigts  internes  entravent  l’acte  commencé. 
Les  mouvements  postéro-antérieurs  et  antéro-postérieurs  de  la  plume, 
qui  sont  au  nombre  des  mouvements  fondamentaux  de  l’écriture,  exigeant 
l’action  simultanée  et  harmonique  des  premiers  interosseux  et  des  pre- 
miers lombricaux,  on  conçoit  que  l’ataxie  peut  encore  résulter  d’un  défaut 
de  rapport  dans  l’action  de  ces  muscles,  mais  ce  n’est  là  jusqu’ici  qu’une 
présomption  théoriqûe  qui  n’a  pas  même  été  signalée.  — La  forme  spas- 
modique est  constituée  par  une  crampe  réflexe  qui  occupe  les  fléchisseurs 
ou  les  extenseurs.  De  là  deux  variétés  déjà  indiquées  par  Ganstatt;  cette 
forme,  qu’une  observation  superficielle  pourrait  facilement  confondre  a\eo 
la  paralytique,  en  diffère  par  l’absence  de  tremblement,  par  1 absence  de 
la  sensation  spéciale  de  fatigue,  par  l’intégrité  ou  1 exagération  de  la  con- 
tractilité électrique,  par  l’absence  de  troubles  anesthésiques;  la  sensibilité 
est  intacte,  ou  bien  il  y a de  l’hyperesthésie.  — Dans  toutes  les  formes,  il 
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est  de  règle  que  le  désordre  soit  limité  aux  muscles  de  l’avant-bras  et  de 
la  main,  et  qu’il  n’apparaisse  que  pendant  l’accomplissement  de  l’acte  pro- 
fessionnel; ce  lait  est  la  base  du  diagnostic,  les  exceptions  signalées  sont 
trop  peu  nombreuses  pour  en  amoindrir  la  valeur. 

La  marche  de  cette  névrose  est  continue,  à peine  interrompue  çà  et  là 
par  une  amélioration  temporaire;  et  la  résistance  habituelle  de  la  ma- 
ladie à toute  thérapeutique  en  rend  le  pronostic  sérieux,  non  pas  au 
point  de  vue  de  la  santé  générale  de  l’individu,  mais  au  point  de  vue  des 
entraves  qu’elle  apporte  dans  ses  travaux. 


TRAITEMENT. 

Le  repos  prolongé,  l’abstention  totale  des  plumes  métalliques,  ont  rare- 
ment été  utiles  ; on  peut  engager  les  malades  h apprendre  à écrire  de  la 
main  gauche,  mais  on  ne  peut  leur  promettre  le  succès,  car  on  a vu  la 
dyskinésie  frapper  l’autre  côté  une  lois  l’éducation  achevée.  Le  traitement 
médical  doit  être  basé  sur  la  distinction  des  formes  akinésiques  et  hyper- 
kinésiques;  pour  les  premières,  l’électricité,  surtout  la  galvanisation,  a 
produit  des  guérisons  définitives,  et  l’on  peut,  selon  la  recommandation 
de  Zuradelli,  en  seconder  les  effets  par  l’administration  de  la  brucine  ou 
de  la  strychnine,  ou  bien  encore  par  les  bains  de  mer,  les  douches  froides, 
les  vésicatoires  et  les  topiques  irritants.  On  aura  soin,  en  outre,  de  ne  pas 
négliger  les  indications  qui  pourraient  être  fournies  par  l’état  constitution- 
nel. Les  formes  ataxiques  et  spasmodiques  sont  plus  tenaces  encore;  la 
ténotomie  n’est  indiquée  que  dans  la  dernière,  et  c’est  sans  doute  parce 
qu’on  la  pratique  indifféremment  dans  tous  les  cas,  qu’elle  ne  compte 
qu’un  succès,  celui  de  Stromeyer,  qui  a guéri  son  malade  par  la  section 
du  long  fléchisseur  du  pouce.  On  pourrait  tenter  dans  ces  formes  le  trai- 
tement par  la  belladone  ou  le  bromure  potassique,  mais  le  plus  souvent 
on  est  obligé,  enfin  de  compte,  de  recourir  à quelque  appareil  mécanique, 
qui  permet  au  malade  d’écrire  malgré  la  persistance  de  son  infirmité. 
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CHAPITRE  XII. 

AKIXÉSIES. 

PAR4L1§1E  IUJ  FACIAL. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’analogie  est  grande  entre  les  causes  qui  amènént  l’anesthésie  de  la 
cinquième  paire  et  celles  qui  provoquent  l’akinésie  de  la  septième  (1);  ici 
comme  là,  ces  causes  peuvent  être  divisées  en  intrinsèques  ou  extrin- 
sèques, selon  qu’elles  intéressent  immédiatement  le  nerf  lui-même  nu 

(1)  NT.  Friedreich,  Program.  de  paralysi muscul.  faciei  rheumat.  Wirceburg,  1797.  — 
Ch.  Bell,  loc.  cil.  — Osiander,  IJandbuch  der  En  tbindun  g si,  uni.  Tübingen,  1821.  — Mox- 
tai'LT,  Dissert,  sur  V hémiplégie  faciale.  Paris,  1821.  — Goedechens,  Nervi  facialis  physiol.  el 
pathol.  Heidelb.,  1832.  — - Romrerg,  Casper's  W’ocliens.,  1835.  — Massalien,  De  nervo 
faciati.  Berolini,  1836.  — Béraud,  in  Dictionnaire  de  médecine  en  30  vol.,  XII.  — Lax- 
douzy,  Essai  sur  l'hémiplégie  faciale  chez  les  nouveau-nés.  Paris,  1839.  — De  l'altération 
de  l'ouïe  dans  la  paralysie  faciale  (Gai.  mèd:  Paris,  1851).  — Bernard,  De  l’altération 
du  goût  dans  la  paralysie  du  nerf  facial  ( Arch . gèn.  de  mèd.,  1843).  — Marshall-Hall  , 
The  Lancet,  1843. — Wolf,  Ueber  Oxyokoïadurch  Paralysis  d.  Facialis  { Deutsche  Klinik 
1851).  — Herrenschneider,  Dièse  de  Strasbourg,  1851  — Todd,  On  paralysis,  etc., 
London,  1854.  — Jxger,  Würtemb.  Corresp.  Blalt.,  1853.  — Duplay,  Union  mèd.,  1854. 
— Ziemssen,  Lahmung  von  Hirnnerven  { Virchow's  Archiv,  1858).  — Liégeois,  Physiologie 
du  nerf  facial,  thèse  de  Paris,  1858.  — Frommholü,  Gesichtsldhmung  { Deutsche  Klinik, 
1863).  — Courty,  Sur  V efficacité  des  injections  locales  de  strychnine,  etc.  ( Bulle! . Acad: 
île  mèd.  et  Ga ».  hebdomadaire,  1863).  — M.  Meyer,  Ueber  facial  Paralysen  {Deutsche 
Klinik,  1864).  — Namias,  Paralisi  de!  Bell  ( Giornale  Veneto,  1863).  — W.  Sanders,  On 
paralysis  of  the  Palate  in  facial  Palsy  ( Edinburgh  med.  Journal,  1865).  — Broadbent, 
Cases  of  facial  Paralysis  ( The  Lancet,  1866).  — Bazire,  Case  of  facial  Paralysis  ( British . 
med.  Journ.,  1867).  — Gilman,  Case  of  facial  Paralysis  ( Boston  med.  and  surg.  Joitrn. 
1867).  — Beard,  Facial  Paralysis  trealed  b y the  galvanic  current  {New  York  med.  Bep.. 
1867).  — Rosenthal,  Ueber  Char  altier  istilc  der  verschiedenen  Arien  von  Gesichtslahmung 
iWien,  med.  Presse,  1868).  — Concato,  Sulla  emiplegla  faciale  reumatica  {Bivist.  clin,  di 
Bologna,  1867). 

Err,  Zur  Pathologie  uiul  patfc  Anatomie  peripherischer  Paralysen  (Deuts.  Arch.  f. 
kl  in.  Med.  1868).  — Hitzig,  Beitrage  zur  Kenntniss  der  pheripheren  Lahmung  des  Fa- 
cialis (Berlin,  kl  in.  Woclien.  1869).  — Craig,  Philadelphia  med.  and  surg.  Reporter, 
1869.  — Minot,  Boston  med.  and  surg.  Journal,  1869.  — Steiner , Untersuchungen 
liber  das  functionelle  Verlialten  der  Chorda  tympany  bel  doppelseitiger  centraler  Facial  Pa- 
ralyse (Würtemb.  med.  Corresp.  Blatt, -1870).  — Pini,  Ricerche  sut  nervo  faciale  {Ann. 
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qu’elles  ont  sur  lui  une  influence  de  voisinage;  ici  comme  là,  cette  base 
de  division  doit  être  abandonnée  pour  la  classification  topographique  qui 
contient  en  elle  les  éléments  du  diagnostic  et  du  pronostic. 

Les  causes  de  la  paralysie  du  nerf  facial  sont  centrales  ou  périphériques. 
Les  causes  centrales  siègent  dans  l’encéphale,  au  delà  du  noyau  originel 
du  nerf  dans  le  bulbe,  entre  ce  noyau  et  la  couche  corticale  de  l’hémi- 
sphère cérébral  de  l’autre  côté;  pour  les  raisons  que  j’ai  exposées  en  trai- 
tant de  l’anesthésie  du  trijumeau,  ce  sont  les  lésions  de  la  protubérance, 
des  pédoncules  cérébraux  et  des  corps  striés,  qui  sont  le  plus  aptes  à 
produire  la  paralysie  du  facial;  cependant  elle  a été  observée  à la  suite  de 
lésions  hémisphériques  très-limitées.  Les  effets  des  causes  centrales  sont 
croisés,  l’akinésie  est  du  côté  opposé  à la  lésion.  Les  plus  communes  de 
ces  causes  sont  les  hémorrhagies,  les  inflammations,  la  sclérose,  le  ramol- 
lissement et  les  tumeurs  du  cerveau;  il  est  digne  de  remarque  que  cer- 
taines lésions  primitivement  centrales  peuvent  par  extension  devenir  péri- 
phériques; soit,  pour  fixer  les  idées,  une  sclérose  de  la  moitié  droite  du 
bulbe  ou  de  la  protubérance,  paralysant  à la  manière  des  lésions  cen- 
trales le  facial  gauche;  si  d’autres  foyers  sont  produits,  l’un  d’eux  peut 
atteindre  le  noyau  originel  de  ce  nerf,  et  les  caractères  nouveaux  que 
revêt  la  paralysie  témoignent  de  la  transformation  de  la  cause  centrale  en 
cause  périphérique.  Il  se  peut  aussi  qu’eu  raison  de  son  siège  une  lésion 
centrale  reste  muette  en  ce  qui  concerne  le  facial,  et  qu’elle  ne  se  révèle 
que  lorsqu’elle  intéresse  directement  ou  par  dégénérescence  secondaire 
les  origines  du  nerf;  l’atrophie  primitive  du  bulbe  (Wachsmuth)  réalise 
cette  possibilité.  — Les  «‘anses  périphériques  atteignent  le  facial  dans 
un  point  quelconque  de  son  trajet,  depuis  et  y compris  son  noyau  d’origine, 
jusqu’à  ses  expansions  terminales;  ce  trajet  présente  trois  étapes  qui  jus- 
tifient la  division  de  ces  causes  en  trois  groupes  : intra-cra.niennes  ou  ba- 
silaires; elles  agissent  sur  le  nerf  depuis  son  origine  jusqu’au  conduit 
auditif  interne;  — interstitielles;  elles  atteignent  le  nerf  dans  son  par- 
cours à travers  le  rocher  ; — superficielles;  elles  intéressent  directe- 
ment les  rameaux  terminaux.  Les  effets  des  causes  périphériques  sont 
directs,  l’akinésie  est  du  même  côté  que  la  lésion.  Les  causes  intra-cra- 
niennes  sont  la  sclérose  du  bulbe,  l’atrophie  primitive  ou  secondaire  du 
nerf,  les  tumeurs  de  la  base  du  crâne,  les  exsudais  méningés  ; parmi  les 
causes  interstitielles  figurent  l’ostéite  et  la  carie  du  rocher,  l’otite 
interne  ou  moyenne,  les  hémorrhagies  dans  l’aqueduc  de  Fallope,  enfin 

univ.  di  med.,  1870).  - Federici,  Sull’abolhione  del  gusto  nette  paralisi  di  senso  e ,ti 
moto  delta  faccia  ( lo  Sperimentale,  1870).  - Tryde,  Bemaerkninger  omFacialpavalmen 
(Aordisk.  med.  Ark.,  1870).  - Gintrac,  art.  Face,  in  Noue.  Dict.  de  méd.  et  chir.  pra- 

Ugues  \l\.  Paris,  187L  - Wiltshire,  Ihe  Lancet,  1871.  _ Hutchinson,  Philadelphia 
med.  Times,  1871. 

JACCOUD.  — Path.  int.,  3e  édit. 
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les  fractures  du  temporal;  les  causes  superficielles  sont  constituées  par 
les  tumeurs  de  la  parotide  ou  des  ganglions  de  la  région,  par  le  trauma- 
tisme accidentel  ou  chirurgical,  et  avant  tout  par  l’impression  du  froid  sur 
la  face.  Cette  cause  est  sans  comparaison  la  plus  fréquente;  tantôt  alors 
1 akinésic  est  immédiate,  tantôt  elle  n’apparaît  qu’après  un  intervalle  qui 
varie  de  quelques  heures  à quelques  jours  ; dans  le  premier  cas,  il  n’est 
guère  possible  de  croire  à une  lésion  matérielle  instantanée,  et  il  faut  ad- 
mettre que  l’impression  morbigène  a simplement  modifié  la  conductibilité 
du  nerf  en  augmentant  la  résistance  qu’il  oppose  à la  transmission  mo- 
trice; dans  le  second  cas,  il  est  fort  vraisemblable  qu’il  se  fait  à l’intérieur 
du  nerf  une  exsudation  séreuse  ou  plastique,  qu’il  s’agit  en  un  mot  d’une 
congestion  ou  d’une  névrite.  Comme  ces  paralysies  a frigore  (dites  rhu- 
matismales) présentent  deux  formes  bien  distinctes  au  point  de  vue  des 
symptômes  et  de  la  durée,  cette  interprétation  acquiert  un  haut  degré  de 
probabilité.  Une  cause  superficielle  toute  spéciale  doit  encore  être  signalée 
c’est  la  compression  de  la  face  par  les  branches  du  forceps;  de  là  la  pa- 
ralysie de  la  septième  paire  chez  les  nouveau-nés. 


SYMPTOMES  ET  DIACxNOSTIC. 

L’inertie  des  muscles  qui  concourent  à l’expression  mimique  est  le 
symptôme  commun  de  toutes  les  paralysies  de  la  septième  paire  ; ce  phé- 
nomène fondamental  a pour  conséquences  des  déformations,  des  déviations 
et  des  troubles  fonctionnels.  La  déformation,  qui  est  nulle  chez  le  nou- 
veau-né et  les  jeunes  enfants,  consiste  dans  l’effacement  des  sillons  et  des 
saillies  du  côté  malade  ; la  joue  et  le  front  ont  un  aspect  lisse  et  uni  qui 
souvent  contraste  avec  l’âge  de  l’individu,  ce  qui  fait  dire  à Romberg  qu’il 
n’y  a pas  pour  les  vieilles  femmes  de  plus  puissant  cosmétique  que  la 
paralysie  faciale;  le  bénéfice  est  pourtant  douteux,  car  l’akinésie  étant  le 
plus  souvent  unilatérale,  l’opposition  de  l’autre  moitié  du  visage  n’en  est 
que  plus  choquante.  Les  déviations,  qui  manquent  totalement  dans  la 
paralysie  double,  résultent  de  l’action  des  muscles  du  côté  sain,  lesquels, 
délivrés  de  la  traction  équilibrante  de  leurs  antagonistes  (muscles  du  côté 
paralysé),  entraînent  leurs  points  d’attache  (c’est-à-dire  les  téguments)  de 
leur  côté;  la  déviation  consiste  donc  dans  une  translation  en  bloc  de  toute 
la  face  vers  le  côté  sain,  et  dans  la  traction  homologue  de  chaque  région 
en  particulier;  dans  les  cas  types,  le  déplacement  des  traits  est  tel  que  le 
côté  paralysé  se  présente  en  avant  et  immobile,  et  que  la  moitié  vivante  et 
expressive  doit  être  cherchée  derrière  lui;  alors  aussi  les  déviations  par- 
tielles sont  à leur  maximum;  le  menton,  le  nez,  sont  entraînés  parles 
muscles  actifs,  la  commissure  labiale  du  côté  sain  est  tirée  en  haut  et  en 
dehors,  celle  du  côté  malade  est  abaissée  et  portée  en  dedans,  l’ouverture 
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permanente  de  l’œil  par  inertie  de  Forbiculaire  ajoute  à l’anomalie  qui  es 
alors  aussi  saisissante  que  possible.  Le  degré  de  la  déviation  varie  selon 
que  la  paralysie  est  plus  ou  moins  complète,  mais  elle  augmente  toujours 
lorsque  les  muscles  sains  entrent  en  mouvement;  dans  les  cas  les  plus 
légers,  elle  peut  même  être  inappréciable  pendant  le  repos  du  visage,  et 
n’apparaître  que  pendant  les  actes  physiologiques  de  la  parole,  du 
rire,  etc. 

Les  troubles  fonctionnels  consistent  dans  l’immobilité  du  masque 
facial  qui  a perdu  toute  faculté  d’expression  mimique;  ce  symptôme  peut 
exister  seul  dans  les  cas  légers;  mais,  pour  peu  que  la  paralysie  soit  pro- 
noncée, on  observe  d’autres  désordres,  à la  production  desquels  concou- 
rent deux  éléments,  l’impuissance  motrice  et  la  déviation  des  parties.  La 
bouche,  mal  fermée  du  côté  malade,  laisse  écouler  la  salive  ; la  mastica- 
tion est  entravée  par  l’impossibilité  de  ramener  sous  les  arcades  dentaires 
les  parcelles  alimentaires  qui  tombent  dans  le  sillon  gingivo-labial  ; la  joue, 
affaissée  par  suite  de  la  paralysie  du  buccinateur,  cède  passivement  à la 
colonne  d’air  au  moment  de  l’expiration  ; dès  lors  le  sifflement,  l’expuition 
ne  peuvent  être  exécutés;  la  paralysie  des  lèvres  trouble  la  prononcia- 
tion, notamment  celle  des  consonnes  dites  labiales,  et  rend  la  parole  con- 
fuse et  indistincte.  L’aile  du  nez  suit  passivement  les  mouvements  d’in- 
spiration et  d’expiration,  elle  n’est  plus  capable  de  soulèvement  actif  et 
volontaire,  et  c’est  à celte  circonstance,  ainsi  qu’à  la  sécheresse  anormale 
delà  narine  correspondante,  qu’il  faut  attribuer  la  diminution  de  l’odorat, 
qui  peut  être  complètement  aboli  dans  la  paralysie  double.  Lorsque  l’orbi- 
culaire  palpébral  est  atteint,  l’œil  du  côté  malade  ne  peut  être  fermé,  et 
la  paupière  supérieure  tirée  en  haut  par  l’influence  non  équilibrée  de  l’élé- 
vateur (3e  paire),  présente  un  angle  à sommet  supérieur;  cette  disposition 
de  l’œil  ( lagophthalmos ) ne  résulte  pas  uniquement  de  l’inertie  de  l’orbi- 
culaire,  elle  est  maintenue  et  exagérée  par  l’action  de  l’élévateur;  il  n’est 
pas  rare,  en  effet,  que  le  malade,  lorsqu’on  lui  commande  de  fermer  les 
yeux,  puisse  exécuter  un  léger  mouvement  d’abaissement  de  la  paupière 
supérieure  ; ce  mouvement  n’est  pas  le  fait  d’une  contraction  même  légère 
de  Forbiculaire,  il  résulte  du  relâchement  volontaire  du  muscle  élévateur  : 
aussi  voyons-nous  dans  une  observation  de  Dieffenbach  la  section  de  ce 
dernier  muscle  faire  disparaître  à peu  près  complètement  la  difformité  du 
lagophthalmos,  qui,  d ailleurs,  est  toujours  moins  marquée  pendant  le 
sommeil.  La  paralysie  de  Forbiculaire  et  des  petits  muscles  de  l’appareil 
lacrymal,  amène  le  renversement  en  dehors  des  points  lacrymaux,  les 
larmes  s écoulent  sur  la  joue,  déviation  qui  produit  une  siccilé  insolite  de 
la  fosse  nasale.  Lorsque  l’akinésie  de  Forbiculaire  est  complète,  elle  peut 
elre  suivie  d’un  léger  ectropion  de  la  paupière  inférieure,  et  l’absence  du 
clignement  laissant  la  conjonctive  exposée  à toutes  les  impressions  exté- 
rieures, a souvent  pour  conséquence  la  congestion  et  l’inflammation  de 
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celte  membrane.  — La  sensibilité  est  intacte  tant  que  la  cause  paraly- 
sante n’agit  que  sur  le  nerf  de  la  septième  paire.  — Chez  le  nouveau-né, 
la  paralysie  du  facial  ne  se  révèle  pendant  le  repos  du  visage  que  par  l’ou- 
verture anormale  de  l’œil,  mais,  dès  que  l’enfant  crie,  le  défaut  de  symé- 
trie, la  déviation  des  traits  devient  manifeste  ; un  cas  de  West  prouve  que 
cette  paralysie,  toujours  temporaire,  peut  rendre  la  succion  du  sein  impos- 
sible, mais  le  fait  n’est  point  constant. 

Ces  symptômes  fondamentaux  uniformes  coïncident  avec  d’autres  phé- 
nomènes variables,  qui  sont  la  base  du  diagnostic  différentiel  entre  les 
diverses  formes  topographiques  de  la  paralysie  faciale. 

Paralysies  périphériques.  — L’abolition  des  mouvements  réflexes  les 
distingue  en  bloc  des  paralysies  centrales,  dans  lesquelles  ces  mouvements 
sont  toujours  conservés;  à ce  caractère  différentiel  on  en  ajoute  ordinai- 
rnentun  second  tiré  de  la  contractilité  électrique.  Elle  est  normale,  dit- 
on,  dans  les  paralysies  centrales;  elle  est  abolie  dans  les  périphériques 
dès  les  premiers  jours.  Or  la  première  proposition  est  constamment  vraie, 
mais  la  seconde  ne  l’est  pas  toujours,  ce  caractère  distinctif  n’a  donc  pas 
la  valeur  absolue  du  premier;  nous  retrouverons  cette  question  en  expo- 
sant les  particularités  qui  spécialisent  les  trois  étapes  des  paralysies  péri- 
phériques. — Les  paralysies  superficielles  réalisent  la  description  sympto- 
matique générale  qui  précède,  l’akinésie  ne  porte  que  sur  les  branches 
superficielles  et  terminales  du  facial,  dont  la  sphère  profonde  reste  intacte. 
Si  la  paralysie  est  produite  par  une  compression  ou  par  une  lésion  trau- 
matique du  nerf,  les  mouvements  électriques  sont  diminués,  puis  abolis, 
dès  le  début;  mais  dans  les  paralysies  a frigore  dites  rhumatismales,  qui 
sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  du  groupe,  plusieurs  éventualités 
sont  possibles  (1).  Dans  certains  cas,  la  contractilité  électrique  est  con- 
servée tant  pour  le  courant  faradique  que  pour  le  galvanique;  ces  cas  sont 
les  plus  légers,  les  plus  facilement  curables,  la  paralysie  résulte  alors  ou 


(l)  Les  progrès  récents  de  cette  question  d’électrologie  sont  dus  aux  recherches  et  aux 
travaux  de  Schultz,  Baierlacher,  Barwinkel,  Benedikt,  Eulenburg,  M.  Meyer,  Neumann  el 
Ziemssen. 

Schultz,  Ueber  das  Verhallen  der  Muskeln  bel  Paralysa  Nervi  facialis  gegen  den  in- 
ducirten  und  constanlen  electrischen  Strom  ( Wiener  med.  Wociiens.,  IX,  1860).  — 
Benedikt,  Die  Resullate  der  eleklrischen  Unlersuchung,  etc.  Wien,  1864 . — Eulenburg, 
Deutsche  Klinik , 1866.  — M.  Meyer,  loc.  cit.  — Ziemssen,  Ueber  die  Different  in  der  Er- 
regbarkeit  gelahmler  Nerven  und  Muskeln  gegen  den  faradisclien  und  galvanisclien  Strom 
(Berlin,  klin.  Wociiens.,  1866).  — Die  Electricildt  in  der  Medicin.  — Barwinkel,  Zur 
Casuislili  der  doppelseitigen  Faciallahmungen  (Arch.  d.  Ifeilkunde,  1867).  — Zur  elek- 
Irotherapculischen  Casuilik  ( eod . loco,  1808). 

Onimus,  De  l'emploi  de  l'électricité  dans  les  paralysies  du  nerf  facial  (Gaz.  hôp.,  1870). 
— De  la  contractilité  électro-musculaire  dans  les  paralysies  du  nerf  facial  (eodem  loco, 
1870). 
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d’une  modification  purement  fonctionnelle  dans  la  conductibilité,  ou  d’une 
exosmose  séreuse  peu  abondante  et  passagère  au-dedans  du  névrilème. 
Les  faits  de  ce  genre  sont  rares  ; le  plus  ordinairement  la  réaction  fara- 
dique des  muscles  diminue  et  disparaît  dès  les  premiers  temps,  tandis 
que  la  réaction  galvanique  (courant  constant  du  nerf  au  muscle)  est  nor- 
male ou  accrue.  Bârwinkel  a montré  que  dans  ces  cas-là  la  zone  de  la 
réaction  faradique  se  rétrécit  de  plus  en  plus  vers  la  périphérie,  de  sorte 
qu’il  vient  un  moment  où  l’on  n’obtient  de  contractions  que  par  l’excitation 
directe  des  muscles;  en  revanche,  pendant  la  période  d’amélioration,  la 
zone  de  l’excitabilité  galvanique  se  resserre  de  la  périphérie  vers  les  cen- 
tres; à mesure  que  la  volonté  et  la  faradisation  recouvrent  leur  influence 
sur  les  muscles,  l’action  galvanique  y diminue.  Les  paralysies  qui  présen- 
tent ce  caractère  sont  tenaces,  d’une  guérison  difficile,  et  il  est  vraisem- 
blable qu’il  s’agit  alors  d’une  altération  profonde  dont  la  réparation  exige 
un  temps  assez  long.  Pour  consacrer  cette  notion  pathogénique,  Bârwinkel 
a qualifié  ces  paralysies  de  dégénératives,  et  il  a heureusement  rapproché 
les  deux  variétés  de  paralysies  faciales  a frigore  des  deux  formes  que  pré- 
sentent les  paralysies  traumatiques  : là  aussi,  lorsque  la  lésion  du  nerf 
est  légère,  les  deux  modes  d’électrisation  sont  efficaces,  tandis  qu’avec  une 
altération  profonde  la  galvanisation  seule  produit  encore  quelques  secous- 
ses. Etant  admise  une  dégénérescence  du  nerf,  la  guérison  exige  une  ré- 
génération ; de  là  la  durée  et  la  ténacité  plus  grandes  du  mal.  Bârwinkel 
professe  que  cette  régénération  se  fait  de  la  périphérie  au  centre,  et  il  in- 
voque à l’appui  de  cette  opinion  le  mode  particulier  de  retour  que  pré- 
sente la  réaction  électrique  : elle  ne  se  montre  d’abord  que  dans  les  mus- 
cles eux-mêmes,  puis,  quand  la  guérison  est  plus  avancée,  elle  apparaît 
dans  des  rameaux  nerveux  de  plus  en  plus  rapprochés  du  centre;  enfin  le 
point  le  plus  central  qui  soit  accessible  ne  se  montre  efficace  que  lorsque 
la  volonté  a recouvré  toute  son  influence. 


Les  paralysies  interstitielles  ont  en  commun  avec  les  précédentes  l’abo- 
lition des  mouvements  réflexes,  l’abolition  des  contractions  faradiques  et 
la  conservation  des  galvaniques  ; elles  ont  en  propre  les  phénomènes  résul- 
ant  de  la  paralysie  des  branches  émises  par  le  facial  dans  l’aqueduc  de 
a ope<  Ces  Phénomènes  sont-  la  déviation  de  la  langue  et  la  difficulté 
den  recourber  la  pointe  en  haut  (paralysie  des  rameaux  du  digastrique  et 
mi  stylo  glosse,  et  du  rameau  lingual);  la  diminution  du  goût  (paralysie 
du  rameau  lingual  et  de  la  corde  du  tympan,  nerfs  érecteurs  des  papilles)- 
exaltation  de  l'ouïe,  surtout  pour  les  sons  les  plus  bas  et  les  plus  élevés 
de  l’échelle  diatonique  (Lucæ)  (paralysie  du  petit  pétreux  superficiel  qui 

ZT?  e,muS(;le  inlerne  du  marleau); la  diminution  de  la  sécrétion  sali- 
et  la  sécheresse  de  la  bouche  (paralysie  de  la  corde  du  tympan,  pour 

1 1 1 .SOrm“llaire;  Ou  petit  pétreux,  pour  la  parotide);  enfin Z 
‘format, on  du  voüe  du  palais  (paralysie  du  grand  nerf  pétreux  superft- 
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ciel).  Celle  déformation  consiste  dans  une  déviation  de  la  luette,  qui 
tantôt  est  tirée  en  totalité  vers  le  côté  sain,  tantôt  présente  sa  pointe  dé- 
viée vers  le  côté  paralysé,  tandis  que  sa  hase  est  portée  vers  l’autre  (Rom- 
berg);  en  même  temps  le  voile  du  palais  est  affaissé  et  flasque  du  côté 
malade,  la  disposition  ogivale  tend  à s’effacer,  et  elle  est  exagérée  du  côté 
sain.  Lorsque  la  cause  de  la  paralysie  interstitielle  siège  dans  le  conduit 
auditif  interne  avant  le  coude  du  facial,  la  surdité  est  de  règle  en  raison 
de  la  contiguïté  immédiate  des  nerfs  de  la  septième  et  de  la  huitième 
paire. — Les  paralysies  basilaires  présentent  tous  les  phénomènes  qui 
distinguent  les  interstitielles,  et  de  plus  elles  coïncident  avec  d’autres  pa- 
ralysies crâniennes,  notamment  dans  la  sphère  de  l’auditif,  du  trijumeau 
et  du  moteur  oculaire  externe. 

Paralysies  centrales.  — Qu’elles  complètent  une  hémiplégie  des 
membres,  ou  qu’elles  soient  isolées,  ces  paralysies,  qui  siègent  du  côté 
opposé  à la  lésion,  sont  caractérisées  par  la  conservation  des  mouvements 
réflexes  et  électriques;  en  outre  l’orbiculaire  palpébral  reste  souvent 
intact,  mais  ce  phénomène  n’a  point  la  valeur  différentielle  absolue  des 
précédents.  Non-seulement  l’orbiculaire  peut  être  privé  de  la  motilité  vo- 
lontaire dans  des  paralysies  centrales,  mais  il  peut  conserver  son  action 
dans  des  paralysies  superficielles  (liasse). 

Dans  la  paralysie  double  (1)  ( diplégie  faciale),  la  déviation  des  traits 
fait  défaut,  mais  les  deux  moitiés  de  la  face  sont  également  muettes  en  ce 
qui  concerne  l’expression  ; le  malade  ressent  les  impressions  opposées 
de  la  joie  et  de  la  tristesse  sans  qu’il  puisse  en  témoigner  rien,  et  les 
troubles  fonctionels  sont  beaucoup  plus  gênants  par  cela  même  qu’ils  exis- 
tent des  deux  côtés.  Lorsque  la  cause  est  superficielle  ou  centrale,  les  deux 
moitiés  de  la  face  peuvent  être  paralysées  au  même  moment;  mais  lors- 
que la  cause  est  interstitielle  ou  basilaire,  les  paralysies  unilatérales  dont  la 
réunion  constitue  la  diplégie  sont  successives;  il  peut  arriver  aussi  que 
l’origine  de  l’akinésie  ne  soit  pas  la  même  des  deux  côtés  (obs.  de 
Bârwinkel).  — La  diplégie  faciale  complète  diffère  de  l 'atrophie  des  nerfs 
bulbaires  (paralysie  glosso-labio-pharyngée)  par  l’extension  de  la  para- 


(1)  Constantin  James,  Gaz.  méd.  Paris,  1841.  — Dayaine,  Paralysie  des  deux  nerfs 
de  laseplième  paire  (Gaz.  méd.  Paris , 1852).  — Rombeug,  loc.  cil.  — W.  Roberts,  1 tvo 
Cases  o[  double  Paralijsis  of  the  portio  dura  and  porlio  mollis  of  llie  sevenlh  Nerv  (Bri- 
lish  med.  Journal,  1862).  — Wachsmutii,  Ueber  progressive  Bulbür-Paralyse  tuid  die  Di- 
plegia  facialis.  Dorpat,  1864.  — Bârwinkel,  loc.  cit.  — Pelyet,  Paralysie  double  de 
la  face  (Gaz.  des  liôp.,  1867).  — Pierreson,  De  la  diplégie  faciale.  Paris,  1867.  — 
Huber,  Z ur  Casuistik  der  Diplegia  facialis  (Deulsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  186/). 
Bailler,  Gaz.  hop.  Paris,  1867. 

Wright,  Noies  on  a case  of  double  facial  palsy  (Brlt.  med.  Journ.,  1869).  — Stei 
ner,  loc.  cit. 
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lysie  à la  totalité  du  masque  facial,  dont  la  moitié  supérieure  est  ordinai- 
rement intacte  dans  l’autre  maladie. 

La  durée  de  la  paralysie  de  la  face  est  entièrement  subordonnée  à la 
■cause;  les  paralysies  centrales  peuvent  être  tout  à fait  transitoires  si  elles  sont 
produites  par  une  lésion  facilement  réparable  (petites  hémorrhagies),  mais 
même  alors  le  pronostic  en  est  sérieux,  parce  qu’elles  sont  ordinairement, 
le  phénomène  précurseur  d’une  attaque  plus  grave  ; les  paralysies  basilaires 
■et  interstitielles  ne  sont  curables  qu’autant  que  l’altération  pathogénique 
l’est  elle-même  (syphilis,  traumatisme  léger);  encore  la  guérison  ne  peut- 
elle  être  espérée  que  durant  les  premiers  mois,  parce  que  la  compression 
prolongée  au  delà  de  ce  terme  détermine  dans  le  tissu  du  nerf  une  dégéné- 
rescence atrophique  irréparable.  Pour  les  paralysies  superficielles  a fri- 
{/ ovc , la  durée  varie  entre  deux  semaines  et  huit  à dix  mois;  ces  différences 
considérables  tiennent  à l’intensité  variable  de  l’altération  subie  par  le 
nerf,  et  elles  peuvent  être  prévues  d’après  les  réactions  électriques  ; lors- 
que les  deux  modes  d’électrisation  sont  efficaces,  la  paralysie  est  légère  et 
rapidement  curable  ; lorsque  la  contractilité  faradique  est  abolie,  tandis  . 
que  la  galvanique  persiste  (paralysies  dégénératives  de  Bàrwinkel),  la  gué- 
rison est  probable  et  non  plus  certaine,  et  elle  exige  plusieurs  mois.  — 
Lorsque  la  paralysie  est  complète  et  de  longue  durée,  elle  peut  être  suivie 
•de  l’atrophie  des  muscles  et  de  toutes  les  parties  molles  (1);  la  déviation 
des  traits  augmente  d’autant,  et  aloi’s  même  que  la  paralysie  vient  à dispa- 
raître, le  défaut  de  symétrie  peut  persister,  parce  que  la  contraction  des 
muscles  du  côté  sain  est  définitivement  prédominante.  — Dans  quelques 
cas,  la  paralysie  est  remplacée  par  de  la  contracture  du  même  côté,  et,  à 
mesure  que  celle-ci  se  prononce,  la  déviation  de  la  face  se  produit  en  sens 
inverse  ; ce  phénomène  fâcheux,  qui  survient  parfois  sans  cause  appré- 
ciable, peut  être  provoqué  par  une  mauvaise  application  du  traitement 
électrique.  Enfin  on  a vu  la  convulsion  clonique  (tic  convulsif)  succéder  à 
l’akinésie. 


(1)  Celte  atrophie,  suite  tardive  de  la  paralysie  du  nerf  facial,  ne  doit  pas  être  con- 
fondue avec  l’atropine  partielle  qui  a été  observée  dans  ces  derniers  temps,  indépendam- 
ment de  toute  paralysie,  soit  de  la  septième,  soit  de  la  cinquième  paire;  celte  atrophie 
d apparence  spontanée  a été  rapportée  à l’inertie  des  nerfs  trophiques  qui  prennent  nais- 
sance dans  les  ganglions  du  trijumeau. 

P.  Gl'ttmann,  Ueber  einseilige  Gesichtsatrophie  durch  dm  Einfluss  trophischer  Nerven 
(Arch.  f.  Psychiatrie,  1868).  - Bàrwinkel,  Zur  Lehre  von  den  neurolischen  Gesihtsa- 
trophien  (Arch.  d.  Heilkunde,  1868). 

Lande,  Essai  sur  l’aplasie  lamineusc  progressive,  celle  de  là  face  en  particulier.  Paris, 
18/0.  — M.  Meyer,  Fall  von  Trophoneurose  der  linken  Gesichtshalfte  ( Berlin  klin.  Wo- 
c ien  1870).—  Hitzig,  Demerkungen  über  neurotische  Gesichtsatrophie  (eodem  loco, 
‘ enedikt,  Atrophia  neurotica  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1870).  — Gintrac 

an.  ace,  m Nouv.  Dict.  de  mèd.  et  chir.  pratiques,  XIV.  Paris,  1871. 
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TRAITEMENT. 

L’indication  causale  doit  être  attentivement  recherchée  et  remplie  pai- 
lles moyens  appropriés,  médicaux  ou  chirurgicaux,  selon  qu’il  s’agit  d’une  lé- 
sion centrale  ou  basilaire,  d’une  carie  du  rocher,  d’une  otite,  d’une  altération 
de  l’apophyse  mastoïde,  d’un  traumatisme  superficiel,  etc.  Dans  les  para- 
lysies a frigore  les  émissions  sanguines  locales  ne  sont  utiles  que  s’il  y a des 
signes  évidents  de  congestion  céphalique,  ce  qui  est  rare;  le  traitement  au 
début  est  fondé  sur  l’emploi  des  révulsifs  cutanés,  qui  ont  d’autant  plus 
d’efficacité  qu’ils  sont  employés  à une  époque  plus  rapprochée  du  dévelop- 
pement de  la  paralysie.  Les  frictions  avec  l’huile  de  croton,  de  cajeput,  avec 
un  liniment  ammoniacal,  les  vésicatoires  volants  au-devant  du  conduit  au- 
ditif, sont  les  moyens  les  plus  usités  ; dans  une  paralysie  récente  et  simple 
j’ai  réussi  en  huit  jours  avec  des  applications  d’un  liniment  excitant  composé 
de  baume  de  Fioravanli,  40  grammes;  huile  d’olive,  fit)  grammes;  alcool 
camphré,  25;  ammoniaque,  4;  je  signale  ce  fait,  parce  qu’il  m’a  appris  un 
détail  pratique  qui  a son  importance.  Ce  liniment  a laissé  sur  la  peau  de 
grandes  taches  d’un  brun  noirâtre  qui  n’ont  disparu  qu’au  bout  de  deux 
mois  et  demi;  pendant  tout  ce  temps  le  malade  a pu  à bon  droit  se  croire 
défiguré.  — L’application  endermique  de  la  sthrychnine,  la  cautérisation 
transcurrente,  ont  encore  été  conseillées,  mais  l’électricité  est  en  définitive 
le  plus  puissant  moyen  de  traitement.  Si  l’on  veut  en  obtenir  des  effets  cer- 
tains et  aussi  rapides  que  possible,  il  importe  de  se  conformerai!  principe 
qu’ont  mis  en  lumière  les' travaux  récents  dont  il  a été  question  plus  haut; 
il  faut  employer  le  courant  qui  provoque  des  contractions  musculaires;  lors 
donc  que  la  réaction  faradique  est  conservée,  ce  mode  d’électrisation  peut 
être  appliqué  d’emblée  ; mais  si  cette  réaction  est  abolie,  tandis  que  la  con- 
tractilité galvanique  persiste,  c’est  le  courant  galvanique  névro-musculaire 
qui  doit  être  seul  employé;  on  a soin  de  rechercher  de  temps  en  temps  si  la 
faradisation  a recouvré  son  action,  et,  dès  que  ce  retour  est  constaté,  il  con- 
vient d’appliquer  alternativement  les  deux  courants  (Benedikt).Le  faradique 
doit  toujours  être  très-faible,  et  il  vaut  mieux  le  faire  porter  sur  les  rameaux 
nerveux  que  sur  les  muscles  ; ces  précautions  mettent  à l’abri  de  la  con- 
tracture secondaire.  Bârwinkcl,  qui  pense  que  dans  la  paralysie  dégénérative 
a frigore  la  lésion  siège  toujours  dans  le  trajet  intra-pétreux,  conseille  de 
placer  l’un  des  pôles  sur  l’oreille  externe  et  l’autre  sur  le  côté  correspon- 
dant du  pharynx.  — La  paralysie  des  nouveau-nés  guérit  d’elle-mème  en 
quelques  jours. 


DEUXIÈME  CLASSE 

MALADIES  DE  L’APPAREIL  CIRCULATOIRE. 


PREMIER  LIVRE 

MALADIES  DU  PÉRICARDE. 

CHAPITRE  PREMIER. 

PÉRICARDITE!. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’inflammation  de  l’enveloppe  fibro-séreuse  du  cœur  (1)  réalise  avec 
une  fréquence  inégale  l’ensemble  des  conditions  étiologiques  que  j’ai 
assignées  au  processus  inflammatoire  en  général  (voyez  page  73  et  sui- 

(1)  Les  travaux  de  notre  illustre  professeur  Bouillautl  ont  marqué  une  ère  nouvelle- 
dans  la  pathologie  cardiaque,  je  les  signale  ici  une  fois  pour  toutes,  mais  ces  indications 
ont  une  place  non  moins  légitime  en  tète  de  tous  les  chapitres  qui  traitent  de  l’appareil 
circulatoire. 

MALADIES  DU  COEUR  EN  GÉNÉRAL. 

Hilbert,  Recherches  anatomiques  et  pathologiques  sur  les  lésions  du  cœur  et 
des  vaisseaux  sanguins  considérées  comme  causes  de  mort  subite.  Paris,  1804-  — Allan 
Burns,  Observations  on  sonie  of  the  most  frequent  and  important  Diseases  of  the  Ileart. 
Edinburgh,  1809.  — Testa,  Delle  malattie  del  cuore.  Bologna,  1810,  1811.  — Corvisart, 
Essai  sur  les  maladies  et  les  lésions  organiques  du  cœur.  Paris,  1811.  — Kreysig,  Die 
Krankheiten  des  Henens.  Berlin,  1814-1817.  — Laennec,  Traité  de  l'auscultation  mé- 
diate. Paris,  1819.  — Bertin,  Des  maladies  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  (ouvrage  ré- 
digé par  Bouillaud).  Paris,  1824.  — Bouillaud,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur. 
Paris,  1834.  — Recherches  sur  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Paris,  1836.  — Leçons 
cliniques  sur  les  maladies  du  cœur  (rédigées  par  Racle).  Paris,  1853.  — Andral,  Cli- 
nique médicale,  3e  édit.  Paris,  1834-  — Piorry,  Traité  de  diagnostic  et  de  sémiologie. 
Paris,  1835.  — Traité  des  maladies  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux.  Paris,  1847.  — 
Cramer,  Die  Krankheiten  des  Henens.  Kassel,  1837.  — Barth  et  Roger,  Traité  défaits- 
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vailles).  La  péricardite  est  primitive  ou  secondaire;  cette  dernière  est 
aussi  commune  que  l’autre  est  exceptionnelle. 


cultalion.  Paris,  1840.  — Aran,  Manuel  des  maladies  du  cœur.  Paris,  1842.  — Pigf.aux, 
Pathologie  du  système  circulatoire.  Paris,  1843.  — Andry,  Manuel  du  diagnostic  des 
maladies  du  cœur.  Paris,  1843.  — Forget,  Précis  théorique  et  pratique  des  maladies 
du  cœur.  Paris,  1851.  — Bellingham,  A Treatise  on  the  Diseases  of  ilic  Heart. 
Dublin,  1853-1857.  — Stokes,  The  Diseases  of  the  Ilearl  and  Aorla,  Dublin,  1854.  — 
Wunderlich,  Ilandbucli  der  Pathologie.  Stuttgart,  1855.  — Markuam,  Diseases  of  the 
Ilearl.  London,  1856.  — Bamrerger,  Lerhbuch  der  Kranhheiten  des  Ilerzens.  Wien, 
1857.  — Flint,  A praclical  Treatise  on  the  Diagnosis,  Pathology  and  Treatment  of  Di- 
seases of  the  Ilearl.  Philadelphia,  1859.  — Guido  Baccelli,  Patologia  del  cuore  e dell’ 
aorta.  Roma,  1859-1864-  — Rosae  Galasso,  Trattalo  dcl  morbi  del  Cuore.  Napoli,  1860. 

— Auburtin,  Recherches  cliniques  sur  les  maladies  du  cœur  (d’après  les  leçons  du  pro- 
fesseur Bouillaud).  Paris,  1860.  — Friedreich,  Kranhheiten  des  Henens,  in  Virchow’s 
IJandbuch  der  Pathologie.  Erlangen,  1861;  2°  édit.,  1867.  — Duchek,  Die  Kranhheiten 
des  lier  zens,  des  Ilerzbeulels  und  der  Arterien.  Erlangen,  1862.  — Oppolzer,  Die  Kranhhei- 
ten des  Ilenens  und  der  Gefasse  (Bearbeitet  von  E.  von  Stoffella).  Erlangen,  1866-1867. 

— Valentin,  Versuch  einer  physiolog.  Pathologie  des  lier  zens  und  der  Dlutgefiisse.  Leip- 
zig und  Heidelberg,  1866.  — Botkin,  Zur  Diagnostih,  Entwichelungsgeschichte  und  Thérapie 
der  Hentkranhheiten.  Berlin,  1867.  — Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1867. 

— Raynaud,  art.  Coeur,  in  Nouveau  Dictionnaire  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  VIII, 
1868.  — Von  Dusch,  Lehrbuch  der  Herzhranhheilen.  Leipzig,  1868. 

Austin  Flint,  A praclical  Treatise  on  the  diagnosis,  pathology  and  treatment  of  Di- 
seases of  the  Ileart.  Philadelphia,  1870.  — Bucûuoy,  Leçons  cliniques  sur  les  mal.  du 
cœur,  Paris,  1869-1870.  — Peter,  Maladies  du  cœur  ( Mouvement  méd.,  1870).  — Con- 
cato,  Sulla  fisiologia  e fisiopatologia  delcuore  ( Riv . clin,  di  Bologna,  1870).  — Meyer, 
Mittlieilungen  aus  den  patli.  anat.  Demonstrationen  von  Buhl  (Bayer,  antl.  Intellig. 
Blatt,  1870).  — Elliot,  A synopsis  of  the  record  of  autopsies  made  at  Bellevue  Hosp. 
since  June  1868.  New-York,  1870.  — Burresi,  Percussione  del  cuore  (lo  Sperimentale, 
18711.  — Morgan,  Cardiac  lésions  conséquent  on  syphililic  cachexia  (Dublin  quart.  Jour- 
nal, 1871). 


DÉRICARDITE. 

Sayary,  Sur  la  péricardite  aiguë,  thèse  de  Paris,  1819.  — Collin,  Des  diverses  mé- 
thodes d’exploration  de  la  poitrine.  Paris,  1824.  — Louis,  Mémoires  sur  la  péricardite 
(Revue  médicale,  1824).  — Recherches  anat. -patli.  Paris,  1826.  — Andral,  Clinique  méd., 
III.  Paris,  1834.  — Bouillaud,  art.  Péricardite,  in  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  Paris,  1834. 
— Seidlitz,  Ueber  Pericarditis  exsudatoria  sanguinolenta  (Hecker's  Annalen,  1835). 
Hache,  Mémoire  sur  la  péricardite  (Arcli.  gèn.  de  méd.,  1835).  — Desclaux,  Essai  sur 
la  péricardite  aiguë,  thèse  de  Paris,  1835.  — Karawajeff,  Preussische  Veremszcitung, 
1840.  — Taylor,  Causes  of  Pericarditis  (London  med.  surg.  Journal,  1845).  — Kyber, 
Bemcrhungen  über  den  Morbus  cardiacus  (Pericarditis  scorbutica)  (Med.  Zeitung  Iluss- 
lands,  1847).  — Burrows,  Un  tubercular  Pericarditis  (Med.  chir.  Transact.,  1847).  — 
Schwank,  De  Ilœmopericardio  scorbutico.  Dorpat,  1847.  Buist,  Charleston  Journal, 
1858.  — Duchek,  Zur  Aetiologie  der  Pericarditis  (Wiener  med.  Wochen.,  1859).  — * 
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La  péricardite  primitive  est  de  cause  exlen ie;  elle  est  produite  par  le 
traumatisme  de  la  région  précordiale  (contusion,  plaie  pénétrante  de  poi- 
trine, ulcération  du  péricarde  par  un  corps  étranger  contenu  dans  l’œso- 
phage);  dans  d’autres  circonstances,  plus  rares  encore,  la  maladie  surgit 
isolée,  et  indépendante  de  toute  manifestation  rhumatismale  antécédente 
ou  actuelle,  à la  suite  de  l’impression  du  froid.  Cette  péricardite  a frigore, 
qui  est  l’analogue  de  la  pneumonie  et  de  la  pleurésie  de  même  origine, 
a une  genèse  déjà  plus  complexe  que  les  variétés  précédentes;  on  ne 
peut  nier  l’influence  de  la  cause  externe,  qui  est  le  froid,  mais  cette  cause 
est  purement  occasionnelle,  et  elle  ne  devient  efficace  que  chez  les  indi- 
vidus prédisposés,  en  état  d’opportunité  morbide.  C’est  pour  cela  que 
celte  forme  de  péricardite,  comme  toutes  les  maladies  a frigore,  peut  être 
dite  spontanée;  de  même,  en  effet,  que  l’influence  nocive  extérieure  est 
nécessaire  pour  mettre  en  jeu  la  prédisposition,  pour  susciter  le  travail 
pathologique  et  transformer  en  acte  la  maladie  jusqu’alors  en  puissance, 
de  même  cette  transformation  est  le  résultat  d’un  acte  spontané  de  l’or- 
ganisme qui  crée  l’état  morbide  et  le  localise  sur  la  partie  prédisposée 
(pars  minons  resistentiœ).  Deux  éléments  également  indispensables,  l’un 
externe,  l’autre  interne,  concourent  à la  genèse  de  la  maladie;  aussi  ces 
phlegmasies  a frigore  constituent-elles,  ainsi  que  je  l’ai  dit  précédem- 
ment, une  transition  naturelle  entre  l’inflammation  de  cause  externe  et 
l'inflammation  de  cause  interne. 

La  péricardite  secondaire  est  de  cause  interne,  mais  il  y a lieu,  au 
point  de  vue  pathogénique,  de  diviser  les  faits  en  deux  groupes.  Dans 
l’un,  la  cause  génératrice  est  l’inflammation  préalable  de  quelqu’un  des 
organes  qui  sont  en  rapport  de  contiguïté  ou  de  vascularisation  avec  le 
péricarde,  et  ce  dernier  ne  s’enflamme  que  par  extension  du  travail  pa- 
thologique de  voisinage  : à ce  groupe  appartiennent  les  péricardites 
causées  par  les  pneumonies  et  les  pleurésies  gauches,  par  la  tuberculose 
pulmonaire,  par  les  phlegmasies  ou  les  dégénérescences  des  organes  con- 

Cairdner,  On  Pericardilis  (Edinb.  med.  Journal,  1859).  — Kersciiensteiner,  Ueber  Pe- 
ricarditis  im  Mndlichm  Aller  ( Baijr . drttt.  IntelligenMalt,  1863).  — Hajiernjk,  Die 
Grundzüge  der  Physiologie  und  Pathologie  des  Henbeutels.  Prag,  1864.  — De  Lacrou- 
sille,  De  la  péricardite  hémorrhagique.  Paris,  1865.  — Blache  (René),  Des  maladies 
du  cœur  chez  les  enfants,  thèse  de  Paris,  1869. 

Murchison,  Med.  Times  and  Gaz.,  1867.  - Dickson,  Case  of  Bright’s  diseuse  and 
pericardilis  accompanled  by  choreal  movements  ( Brit . med.  Journ.,  1868).  — Gueneau 
DE  Mussy,  Contributions  à lapalli.  du  système  circulatoire  (Gaz-,  hebdom.,  1869).— 
Schweder,  Berlin.  Min  Woclien.,  1869.  — Dieulafoy,  Gaz.  hûp.,  1869.  — Hambursin, 
De  la  péri-hépalile  considérée  comme  cause  de  péricardite  et  d’affection  organique  du  cœur 
(Presse  mèd.  belge,  1869).  — Thompson,  On  rheumatic  pericardilis  (St  George’s  Ilosp. 
Reports,  1870).  - Hambursin,  Crocq,  Bullet.  Acad,  de  mèd.  de  Belgique,  1870.  - Hea- 
ton,  Brit.  med.  Journal,  1871. 
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tenus  dans  les  médiastins,  par  la  carie  du  sternum,  des  côtes  ou  des  ver- 
tèbres, enfin  par  les  anévrysmes  de  l’aorte  thoracique,  par  la  myocardite  ' 
et  1 endocardite.  Ce  sont^es  maladies  du  poumon  et  de  la  plèvre  qui  ont 
1 influence  pathogénique  la  plus  puissante;  je  vois  dans  les  relevés  de 
Bamberger  que  sur  57  cas  de  péricardite,  6 (c’est-à-dire  10,5  pour  100 
environ)  ont  été  la  suite  de  la  pleurésie  ou  de  la  pneumonie,  et  que  8 
(c’est-à-dire  plus  de  14  pour  100)  ont  pris  naissance  dans  le  cours  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  On  peut  penser,  il  est  vrai,  que  dans  ces  derniers 
faits  une  pleurésie  a été  l’intermédiaire  entre  la  maladie  tuberculeuse  et 
la  lésion  péricardiaque  ; mais  cette  remarque  n’affaiblit  en  rien  notre  pro- 
position touchant  les  rapports  pathogéniques  des  maladies  pleuro-pulmo- 
naires  et  de  la  péricardite. 

Dans  le  second  groupe  de  faits,  la  péricardite  est  l’une  des  déterminations 
locales  d’une  maladie  généralisée,  qui  est  la  cause  interne  génératrice; 
tantôt  alors  le  péricarde  est  touché  en  raison  des  rapports  histologiques 
qu’il  présente  avec  les  tissus  frappés  par  la  maladie  première  ( inflammation 
des  parties  similaires );  tantôt  il  est  modifié  directement  par  un  poison 
morbide  ou  par  une  substance  irritante  qui  circule  avec  le  sang  ( inflam- 
mation dyscrasique).  En  tète  de  ce  groupe  doit  prendre  place  la  péricardite 
du  rhumatisme  articulaire  aigu;  cette  maladie  est  essentiellement  caracté- 
risée par  l’inflammation  diffuse  des  tissus  (ibro-séreux,  et,  dans  ce  com- 
plexus,  le  péricarde  peut  être  atteint  comme  toute  autre  membrane  similaire. 

La  fréquence  de  cette  péricardite  a été  diversement  évaluée;  l’assertion  de 
Williams,  qui  en  affirme  l’existence  dans  les  trois  quarts  des  cas  de  rhuma- 
tisme polyarticulaire  aigu,  est  certainement  exagérée;  celle  de  Duehek, 
qui,  sur  100  cas  de  rhumatisme,  n’a  vu  que  10  péricardites,  ne  peut  être 
acceptée  que  comme  l’expression  d’une  série  particulièrement  favorable; 
en  fait,  c’est  la  proportion  indiquée  par  Bouillaud(50  pour  100)  qui  me 
paraît  le  plus  exacte,  à condition  qu’on  tienne  compte,  ainsi  que  je  le  fais 
moi-même,  des  manifestations  péricardiaques  les  plus  légères;  ce  qui  est 
certain,  c’est  que  la  péricardite  rhumatismale  est  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente; c’est  elle,  elle  seule,  pour  ainsi  dire,  qui  se  présente  à l’observation 
journalière.  Elle  peut  prendre  naissance  pendant  toute  la  durée  du  rhuma- 
tisme ; cependant  les  observations  d’Ormerod  et  Bamberger  établissent  que 
c’est  pendant  l’acmé,  notamment  pendant  la  deuxième  semaine,  qu’elle  est 
le  plus  àredouter;  dans  quelques  circonstances  rares,  l’ordre  chronologique 
habituel  des  déterminations  rhumatismales  est  renversé,  la  péricardite 
précède  de  quelques  jours  les  accidents  articulaires  (Graves,  Jaccoud, 
Stokes).  Le  rhumatisme  mono-articulaire  (arthrite  fixe),  le  rhumatisme 
chronique  d’emblée,  n’ont  pas  d’influence  génératrice  sur  la  phlegmasiedu 
péricarde. 

La  péricardite  secondaire  dyscrasique  est  observée  dans  les  fièvres  érup- 
tives, particulièrement  dans  la  scarlatine  et  la  variole,  dans  les  typhus,  dans 
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les  maladies  pyogéniques  et  puerpérales,  dans  le  mal  de  Bright  chronique, 
plus  rarement  dans  la  cachexie  tuberculeuse  et  cancéreuse;  dans  ce  cas,  le 
péricarde  et  les  produits  inflammatoires  peuvent  être  envahis  par  les  élé- 
ments spécifiques,  mais  il  n’y  a rien  de  constant  à cet  égard.  Dans  les  parties 
septentrionales  de  la  Russie,  là  où  le  scorbut  est  endémique,  on  observe 
une  maladie  épidémique  de  nature  grave  qui  est  surtout  caractérisée  par 
une  péricardite  hémorrhagique  ( pericarditis  cxsudaloria  sanguinolenta  de 
Seidlitz,  — pericarditis  scorbulica  de  Kyber). 

La  péricardite  est  une  maladie  fréquente,  elle  peut  se  développer  à tout 
âge,  toutefois  la  période  de  vingt  à trente  ans  est  celle  qui  y est  le  plus 
exposée;  le  sexe  masculin  est  plus  souvent  atteint,  mais  l’expression  numé- 
rique de  cette  différence  est  loin  d’être  uniforme;  tandis  que  Louis,  sur 
106  cas  analysés,  en  trouve  les  trois  quarts  chez  des  hommes;  tandis  que 
Hache,  de  son  côté,  confirme  ce  rapport,  Bamberger,  sur  63  cas,  trouve 
35  hommes  et  25  femmes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Les  lésions  de  la  péricardite  sont  celles  de  l’inflammation  des  séreuses 
en  général,  elles  présentent  au  grand  complet  les  modifications  caractéris- 
tiques du  processus  inflammatoire.  La  première  période,  période  d 'irritation 
nutritive  (voyez  p.  62),  est  constituée  par  deux  ordres  de  phénomènes, 
savoir  : par  l’altération  du  tissu  enflammé,  et  par  la  production  d’un  exsu- 
dât épanché  dans  la  cavité  péricardiaque. 

L’altération  du  tissu  est  caractérisée  au  début  par  la  fluxion  des  vais- 
seaux séreux  et  sous-séreux,  qui  dessinent  de  fines  et  délicates  arborisa- 
tions : il  n’est  pas  rare  que  les  parois  des  vaisseaux  les  plus  ténus  cèdent 


(1)  L.  Wolf,  Tract,  anal.  palh.  de  formalione  fibr.  muscul.  in pericardio.  Heidelberg', 
1832.  — Hasse,  A mit.  Beschreibung  der  Krankheilen  der  Respirations  und  Circulations- 
organe.  Leipzig,  1841.  — Virchow,  A eu  te  Fel  (métamorphosé  des  Herzfleisches  bei  Pe- 
ricardilis  [Dessen  Arcliiv , XIII,  1858).  — J.  Ogle,  Transact.  of  the  palh.  Soc.  of  Lon- 
don, 1861.  — Leüdet,  Recherches  anat.,  palholog.  et  cliniques  sur  les  péricardites  se- 
condaires ( Arch . gèn.  de  mêd.,  1862).  - Cejka,  Prager  Vierleljahrsschrift , 1863.  - 
Feierabend,  Verknôcherung  der  vorderen  Rengegend  (nach  Perikarditis). (Wiener  med. 
Wochen.,  1866.) 

Manoüry-Desguerrois,  Cas  de  péricardite  hèmorrh.  (Gaz.  hôp.  1867).  — Jennings, 
Specimen  of  pèricarditis  (Med.  Press  and  Circulât' , 1869).  — Corazza,  Rivista  clin,  di 
Boloqna,  1869.  - Crocq,  Presse  mèd.  belge,  1869.  - Aires,  Carcinoma  wilh  pêricar- 
dihs  (Philadelph.  med.  and  surg.  Report,  1869).  — Archer,  Two  specimen  of  extensive 
ralcareous  deposit  in  the  pericard  (Transact.  of  palh.  Soc.,  1870).  - Church,  Carcinoma 

o the  peneardxum  (eodem  loco,  1870).  - Clay,  Cancroid  growth  in  the  péricardium 
v lutmb . med.  Journal,  1870). 
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sur  quelques  points,  et  dans  ce  cas  l’hyperémic  coïncide  avec  des  ecchy- 
moses, des  extravasats.  sanguins  plus  ou  moins  considérables.  Presque 
aussitôt  la  séreuse  est  modifiée,  principalement  sur  le  feuillet  viscéral, 
elle  perd  son  poli  avec  son  épithélium,  elle  devient  sèche,  poisseuse;  un 
peu  plus  tard  la  consistance  et  la  cohésion  du  tissu  diminuent;  il  est  à la 
lois  friable  et  turgescent  (exsudât  parenchymateux),  et  au  microscope  les 
laisceaux  conjonctifs  apparaissent  dissociés  et  gonflés;  ces  éléments  en  voie 
de  prolifération  donnent  naissance  à des  prolongements  qui  affectent  la 
forme  de  villosités,  di  papilles  ou  de  franges,  et  qui  hérissent  de  saillies 
vasculaires  les  surfaces  libres  du  sac  péricardiaque.  Ces  éléments  nouveaux 
sont  le  point  de  départ  des  néo-membranes  et  des  adhérences  que  la  ma- 
ladie laisse  souvent  à sa  suite. 

Le  travail  pathologique  peut  être  borné  là,  et  la  péricardite  mérite  réel- 
lement alors  la  qualification  de  sèche  (pericarditis  sicca),  mais  le  fait  est 
rare;  le  plus  souvent  les  altérations  parenchymateuses  sont  accompagnées, 
sinon  dès  le  début,  au  moins  peu  après,  d’un  exsudât  qui  s’épanche  librement 
dans  la  cavité  séreuse.  A l’exception  de  la  forme  muqueuse,  ce  produit 
présente  toutes  les  variétés  connues  de  l’exsudai  inflammatoire;  les  formes 
les  plus  ordinaires  sont  la  fibrineuse  et  la  séro-fibrineuse;  dans  la  pre- 
mière, les  produits  épanchés,  composés  entièrement  ou  presque  entière- 
ment de  substances  fibrinogènes,  subissent  une  coagulation  complète  et  se 
déposent  sur  les  deux  faces  libres  de  la  cavité,  mais  surtout  sur  le  feuillet 
viscéral,  dont  les  saillies  bourgeonnantes  servent  de  point  d’appel  et  de 
fixation.  Tantôt  ces  dépôts  prennent  la  disposition  réticulée,  tantôt  ils  revê- 
tent celle  de  prolongements  coniques  ou  filiformes;  et  s’ils  sont  assez  abon- 
dants pour  occuper  toute  l’étendue  du  cœur,  ils  donnent  à cet  organe  un 
aspect  tomenteux  ou  villeux  ( cor  lomentosum,  hirsutum , etc).  Si  les  dépôts 
fibrineux  occupent  les  deux  surfaces  opposées  de  la  cavité  séreuse,  les 
mouvements  rhythmiques  du  cœur  leur  impriment  une  disposition  spé- 
ciale; ils  présentent  des  saillies  et  des  dépressions  alternatives,  et  le  péri- 
carde revêtu  de  sa  coque  justifie  alors  la  comparaison  classique  qui  en  a été 
faite  avec  l’aspect  de  deux  tartines  de  beurre  accolées  d’abord,  puis  brus- 
quement écartées  l’une  de  l’autre.  Lorsque  l’exsudât  occupe  les  deux  feuil- 
lets, des  tractus  fibrineux  plus  ou  moins  lâches  s’étendent  fréquemment  de 
l’un  à l’autre  ; au  degré  le  plus  faible,  le  coagulum  n’est  représenté  que 
par  de  légères  opalescences  qui  donnent  à la  séreuse  une  apparence  striée 
ou  tachetée.  La  couleur  des  dépôts  est  d’abord  blanchâtre,  plus  tard  elle 
devient  grisâtre,  et  elle  est  souvent  salie  par  le  pus  ou  le  sang  mêlé  au 
liquide  épanché;  indépendamment  de  la  fibrine  et  de  la  substance  fibrino- 
gène, le  coagulum  renferme  toujours  une  quantité  variable  de  globules 
blancs,  parfois  aussi  des  globules  rouges,  altérés  ou  intacts. 

Quand  l’exsudât  est  séro-fibrineux,  la  partie  coagulée  n est  pas  toujours 
déposée  en  totalité,  il  n’est  point  rare  que  des  flocons  restent  suspendus 
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dans  le  liquide  dont  ils  altèrent  la  limpidité.  La  quantité  du  liquide  épan- 
ché varie  entre  quelques  grammes  et  plusieurs  litres;  quand  il  est  peu 
abondant,  il  s’accumule  constamment  (à  moins  d’adhérences  préalables) 
à la  base  et  au-devant  du  cœur,  qui  en  raison  de  sa  densité  tend  toujours 
vers  la  partie  la  plus  déclive  delà  cavité.  Bien  que  ce  liquide  renferme  tou- 
jours quelques  éléments  morphologiques,  cependant,  lorsque  ces  derniers 
sont  très-rares,  l’aspect  peut  être  clair,  limpide,  et  la  coloration  citrine; 
mais  le  plus  ordinairement  l’épanchement  est  un  peu  louche  ou  tout 
à fait  opaque,  parce  qu’il  tient  en  suspension  des  flocons  fibrineux  ou  albu- 
mino-fibrineux  et  des  leucocytes  ; ailleurs  il  est  rougeâtre,  parce  qu’il  con- 
tient soit  de  l’hématine  dissoute,  soit  des  globules  rouges. 

L’exsudât,  qui  renferme  une  quantité  de  jeunes  cellules  (globules  de 
pus)  analogues  aux  leucocytes,  est  opaque,  de  couleur  blanchâtre  ou  blanc 
jaunâtre  ; il  caractérise  la  péricardite  purulente ; tantôt  la  suppuration  est 
secondaire,  elle  se  développe  plus  ou  moins  tardivement  dans  un  exsudai 
séro-fibrineux  ordinaire,  tantôt  elle  est  primitive,  l’épanchement  a d’em- 
blée le  cachet  purulent.  La  première  éventualité  est  observée  chez  les 
sujets  débiles  et  cachectiques,  ou  chez  les  individus  robustes  dont  la  pé- 
ricardite traîne  en  longueur  ; la  seconde  est  le  fait  des  péricardites  dys- 
crasiques,  en  particulier  de  la  scarlatineuse  et  de  la  puerpérale.  C’est  dans 
ce  cas  aussi  que  l’exsudât  purulent  subit  parfois  la  décomposition  putride 
et  que  la  séreuse,  infiltrée  elle-même  de  pus,  peut  présenter  des  ulcéra- 
tions superficielles. 

L’épanchement  coloré  en  rouge  par  de  l’hématine  et  qui  ne  contient 
pas  de  globules  sanguins  intacts  ne  mérite  pas  la  qualification  d’ hémorrha- 
gique; celle-ci  doit  être  réservée  pour  le  liquide  qui  renferme  du  sang 
en  nature.  Si  l’on  tient  compte  de  cette  distinction  nécessaire,  on  verra 
que  l’exsudât  pseudo-hémorragique  est  bien  plus  fréquent  que  l’hémor- 
rhagique;  le  premier  appartient  aux  péricardites  constitutionnelles,  déve- 
loppées sous  l’influence  du  cancer,  de  la  tuberculose,  du  mal  de  Bright  ; 
on  le  retrouve  dans  la  péricardite  des  typhus,  du  scorbut,  des  exanthèmes 
fébriles.  Le  second  est  observé  dans  la  péricardite  traumatique,  au  début 
de  la  péricardite  commune,  lorsque  la  fluxion  est  très-violente  (le  fait  est 
rare),  enfin,  dans  les  périodes  secondaires  de  l’inflammation,  à la  suite  de 
la  rupture  des  vaisseaux  nouveaux,  auquel  cas  le  mécanisme  de  l'hémor- 
rhagie est  exactement  le  même  que  dans  la  pachyméningite.  Quelle  qu’en 
soit  1 origine,  1 épanchement  sanguinolent  peut  subir  au  bout  de  quelque 
temps  une  décomposilion  spontanée  et  prendre  le  caractère  de  la  putri- 
dité. 1 

Lorsque  l’épanchement  péricardiaque  est  abondant,  il  détermine  par 
pression  excentrique  des  modifications  notables  dans  les  parties  voisines; 
la  région  correspondante  du  thorax  saillit  en  voussure,  la  moitié  gauche 
iu  diaphragme  est  déprimée  vers  l’abdomen,  les  organes  contenus  dans 
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les  médiastins  soûl  comprimés,  et,  s’il  n’y  a pas  d’adhérences  pleurales, 
les  poumons  sont  refoulés  sur  les  côtés;  la  compression  subie  par  le  pou- 
mon gauche  peut  être  telle  qu’il  devienne  imperméable  à l’air  dans  une 
grande  partie  de  son  étendue. 

1 elles  sont  les  lésions  de  la  péricardite  dans  la  période  d’irritation  nutri- 
tive, période  qui  correspond  en  clinique  à l’augment  et  à l’état.  Les  phé- 
nomènes consécutifs  varient  selon  l’évolution  de  la  maladie.  Quoique 
rare,  la  résolution  complète,  reslitulio  cul  integrum , peut  être  observée; 
le  liquide  est  repris  par  absorption,  les  parties  solides  se  dissocient  peu 
à peu,  subissent  la  dégénérescence  graisseuse,  et  se  réduisent  enfin  en 
un  détritus  granuleux  susceptible  de  résorption,  après  quoi  la  séreuse 
recouvre  ses  caractères  normaux.  Cette  heureuse  terminaison  est  excep- 
tionnelle ; alors  même  que  la  maladie  guérit  et  ne  laisse  après  elle  aucun 
désordre  appréciable,  la  réparation  est  le  plus  souvent  imparfaite,  et  la 
phase  de  résolution  est  partiellement  entravée,  parce  qu’elle  marche  de  pair 
avec  la  période  de  formation  (voyez  p.  68);  la  résorption  du  liquide  a lieu, 
mais  les  saillies  bourgeonnantes  du  péricarde  poursuivent  leur  évolution 
progressive,  elles  se  vascularisent,  se  transforment  en  tissu  conjonctif,  et 
persistent  indéfiniment  sous  forme  d’indurations  et  d’épaississements  plus 
ou  moins  proéminents  et  étendus.  Si  le  travail  néoplasique  est  étendu  à 
toute  la  surface  du  cœur,  cet  organe  reste  enveloppé  d’une  coque  fibro- 
conjonctive  stratifiée  d’épaisseur  variable,  dont  la  face  superficielle  est 
libre  ou  bien  unie  au  feuillet  pariétal,  soit  par  des  traclus  isolés,  soit  par 
une  fusion  générale,  auquel  cas  on  dit  que  la  péricardite  est  terminée  par 
adhérence.  Dans  quelques  cas,  ces  produits  de  nouvelle  formation  s’in- 
crustent ultérieurement  de  sels  calcaires;  cette  altération,  dont  S.  Ogle 
a rapporté  plusieurs  exemples  remarquables,  a été  souvent  décrite  sous 
le  nom  impropre  d 'ossification  du  péricarde. 

Le  liquide  peut  persister  en  quantité  variable,  pendant  et  après  ce 
travail  de  néoplasie,  Tétât  chronique  est  alors  constitué  ; l’épanchement 
n’est  point  stationnaire,  il  subit  des  oscillations  imprévues  en  plus  ou  en 
moins,  il  remplit  les  lacunes  et  les  cavités  interceptées  par  les  néo-mem- 
branes, et,  s’il  est  riche  en  cellules  (pus),  il  peut  éprouver  ultérieure- 
ment la  transformation  caséeuse;  le  péricarde  est  alors  rempli  d’un  magma 
demi-solide,  de  couleur  grisâtre,  que  cloisonnent  çà  et  là  les  traclus  con- 
jonctifs. Les  choses  ne  se  passent  pas  autrement  dans  la  péricardite  chro- 
nique d’emblée  ; les  caractères  qui  la  distinguent  de  l’aiguë  sont  purement 
symptomatiques. 

Une  fois  organisés,  les  produits  (pii  séjournent  dans  le  péricarde  font 
partie  de  l’organisme  vivant,  et  peuvent  participer  à ses  déviations  patho- 
logiques; aussi  n’est-il  point  rare  de  les  voir  s’infiltrer  de  tubercules  ou 
de  cancer  chez  les  individus  qui  sont  sous  le  coup  de  ces  diathèses.  Mais 
indépendamment  de  ces  péricardites  secondairement  tuberculeuses  ou 
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cancéreuses,  il  en  osl  qui  ont  primitivement  ce  caractère  ; la  marche  en 
est  subaiguë  ou  chronique,  et  l’exsudât  est  fréquemment  hémorrhagique. 
C’est  chez  les  individus  atteints  de  tuberculose  pulmonaire  ou  abdominale, 
de  cancer  viscéral  ou  osseux,  que  ces  péricardites  sont  observées;  dans  le 
cas  de  cancer  du  poumon  ou  du  médiastin,  les  produits  spécifiques  peuvent 
pénétrer  par  ulcération  dans  la  cavité  du  péricarde  et  y provoquer  par  ce 
mécanisme  tout  particulier  une  inflammation  générale. 

Pour  peu  que  la  péricardite  soit  étendue  et  intense,  le  muscle  car- 
diaque est  lui-même  altéré,  et  ces  lésions  secondaires  font  le  danger  de  la 
maladie;  elles  consistent  en  une  myocardite  aiguë  (dégénérescence  grais- 
seuse aiguë  de  Virchow),  qui  occupe  les  couches  musculaires  les  plus 
superficielles,  celles  qui  sont  immédiatement  en  rapport  avec  les  feuillets 
séreux.  Les  fibres  se  ramollissent,  prennent  une  teinte  jaune  pâle,  et 
elles  s’infiltrent  d’une  grande  quantité  de  granulations  graisseuses;  à 
mesure  qu’elles  subissent  ces  modifications,  elles  perdent  leur  contracti- 
lité, et,  si  la  dégénérescence  est  étendue,  la  parésie  et  l’arrêt  du  cœur 
peuvent  en  être  la  conséquence.  — Lorsque  c’est  une  influence  générale 
qui  donne  naissance  à la  péricardite,  il  est  clair  que  I’exdocarde  peut 
être  touché  simultanément;  mais,  outre  les  faits  de  ce  genre,  il  en  est 
dans  lesquels  l’inflammation  se  propage  directement  du  péricarde  à l’en- 
docarde à travers  le  tissu  musculaire;  la  réalité  de  celte  propagation  est 
établie  par  les  expériences  de  Desclaux.  Cet  observateur  déterminait  une 
péricardite  violente  par  irritation  directe  (chimique  ou  mécanique)  de  la 
membrane,  et  déjcà  après  douze  heures  il  constatait  de  la  rougeur  et  de  la 
tuméfaction  dans  l’endocarde,  surtout  au  niveau  des  valvules,  qui  finissaient 
par  perdre  leur  transparence  et  par  s’indurer.  — Dans  la  péricardite 
chronique,  la  dégénérescence  du  cœur  survient  tôt  ou  tard;  elle  résulte 
soit  de  la  persistance  d’une  myocardite  contemporaine  de  l’état  aigu,  soit 
de  la  compression  exercée  par  les  produits  épanchés  sur  les  vaisseaux 
nourriciers  de  l’organe;  dans  ce  dernier  cas,  l’atrophie  graisseuse  est 
générale,  et  elle  coïncide  d’ordinaire  avec  la  dilatation  et  l’amincissement 
du  ventricule  droit. 

Quand  1 épanchement  est  assez  considérable  pour  comprimer  les  gros 
troncs  veineux,  on  observe  des  hyperémies  passives  dans  les  poumons, 
souvent  aussi  dans  le  foie  et  dans  les  reins;  quant  aux  parties  du  poumon 
qui  ont  subi  directement  la  compression,  elles  sont  affaissées,  elles  ne 

crépitent  plus  et  présentent  tous  les  caractères  de  Y atélectasie. La 

coïncidence  de  la  pleurésie  gauche  partielle  ou  générale  et  de  la  pneu- 
monie est  chose  assez  fréquente. 


JACCOUD.  — Palh.  int.,  3e  édit. 
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SYMPTOMES  ET  MARCHE  (1). 


La  péricardite  aiguë  primitive  débute  par  l’ensemble  des  phénomènes 
qui  caractérisent  l’invasion  de  toute  phlegmasie  viscérale  : frisson  et 
fièvre,  anorexie,  malaise  général,  accélération  de  la  respiration,  tels  sont 
alors  les  symptômes  initiaux,  auxquels  s’ajoutent  un  sentiment  d’oppres- 
sion et  une  douleur  thoracique  sourde  qui  révèlent  la  localisation  de  l’in- 
flammation dans  la  poitrine.  Quand  ces  accidents  apparaissent  brusque- 
ment chez  un  individu  jusqu’alors  bien  portant,  la  situation  est  des  plus 
nettes;  l’examen  des  poumons  et  des  plèvres,  source  ordinaire  des  phlegma- 
sies  thoraciques,  est  pratiqué  d’abord,  et,  s’il  ne  fournit  que  des  résultats 
négatifs,  l’attention  est  nécessairement  concentrée  sur  l’appareil  car- 
diaque, la  péricardite  ne  peut  pas,  ne  doit  pas  être  méconnue.  La  péricar- 
dite aiguë  secondaire  manque  de  ces  signes  caractéristiques  et  révélateurs; 
la  fièvre  n’éveille  aucune  inquiétude,  parce  quelle  est  le  fait  de  la  maladie 
antécédente,  et  qu’elle  ne  subit  souvent  aucune  modification  appréciable 
au  moment  de  l’invasion  de  la  phlegmasie  secondaire;  la  sensation  d’op- 
pression thoracique  est  nulle  ou  peu  marquée,  il  n’y  a pas  de  douleur 
précordiale  aiguë,  sauf  coïncidence  de  pleurésie  partielle;  bref,  tout  phé- 
nomène subjectif  peut  faire  défaut,  et  l’examen  direct  du  cœur  par  la  palpa- 
tion, l’auscultation  et  la  percussion,  peut  seul  déceler  l’inflammation  com- 
mençante du  péricarde.  Or,  comme  la  péricardite  secondaire  est  infiniment 
plus  commune  que  la  primitive,  comme  la  péricardite  chronique  d’emblée 
est  également  muette  dans  ses  périodes  initiales,  le  début  insidieux  et 


(l)  Skoda  und  Koki.f.tschka,  Ueber  Pericarditis  in  patliolog.  und  diagnostischer  Bezie- 
hung  ( Oesterr . med.  Jahrbücher,  1839).  — Bright,  Cases  of  spasmodic  diseuse  accompa- 
ntjing  affections  of  the  Pericardium  ( Med . chir.  Transact .,  1839).  — Sibson,  On  Peri- 
carditis ( London  med.  Journal , 1849).  — Ormerod,  On  rheumalic.  and  non  rheumalic 
Pericarditis  (Med.  chir.  Transact.,  1833).  — Günsburg.  Bessen  Zeitschrift,  1855.  — 
Bamberger,  Beitrage  zur  Physiologie  und  Pathologie  des  Ilerzens  (Virchow’s  Archiv , 
1856).  — Hirsch,  Klinische  Fragmente.  Konigsberg,  1858.  — Oppolzer,  Ueber  Peri- 
carditis (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1861).  — Gerhardt,  Zur  Casuistik  der  Herzkrank- 
heiten  ( Wür&burg . med,  Zeüschr.,  1861).  — Graves,  Clinique,  médicale  (traduction  et 
notes  de  Jaccoud).  Paris,  1861-1869.  — Kirkes,  On  Pericarditis  conséquent  on  pyemia 
(Med,  Times  and  Gaz.,  1862).  — Roth,  Zur  Casuistik  der  Hertzbeuielentziindung 
( Würib . med.  Zeits.,  1862).  — Gerhardt,  Ueber  einige  Formen  der  llerzdiimpfung 
( Prager  Vierteljahrs.,  1864).  — Jaccoud,  Leçons  de  clinique  médicale.  Paris,  1869. 
2e  édition. 

Schweder,  Fin  Fall  von  Pericarditis  mit  auffallend  laulen  Beibungsgeraüschen  (Ber- 
lin. Iclin  Wochen.,  1869).  — Dieulafoy,  Bruit  musical  perçu  à l'auscultation  et  ayant 
pour  siège  le  péricarde  (Gaz.  hôp.  1869). 
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latent  est  le  plus  fréquent  en  clinique  ; la  péricardite  est  du  nombre  des 
maladies  qui  ne  s’accusent  point  d’elles-mêmes,  qui  veulent  être  cherchées  ; 
de  là  le  précepte  d’ausculter  tous  les  jours  le  cœur  des  individus  atteints 
de  rhumatisme,  de  pneumonie,  de  pleurésie,  de  scarlatine,  de  variole, 
d’érysipèle,  de  mal  de  Bright,  de  toute  maladie,  en  un  mot,  capable  de  se 
compliquer  à un  moment  donné  de  phlegmasie  péricardiaque. 

La  fièvre  de  la  péricardite  aiguë  n’a  rien  de  caractéristique  ; dans  la 
forme  primitive,  elle  affecte  le  type  subcontinu  ou  rémittent  sans  présen- 
ter d’ailleurs  aucune  particularité  qui  le  distingue.  Dans  la  forme  secon- 
daire, elle  parait  bien  plutôt  influencée  par  la  maladie  première  que  par 
la  péricardite  elle-même  ; ce  qui  est  certain,  c’est  que  le  cycle  thermique 
n’est  pas  défini.  On  peut  s’en  convaincre  par  l’examen  des  figures  ci-contre 
(fig.  25  et  26),  qui  reproduisent  les  tracés  de  deux  péricardites  secon- 
daires, développées,  l’une  en  même  temps  qu’un  érysipèle  de  la  face, 
l’autre  à la  fin  du  second  septénaire  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu  ; la 
première,  avec  ses  oscillations  stationnaires  et  sa  défervescence  rapide, 
est  la  courbe  de  l’érysipèle  franc  ; la  seconde,  avec  ses  périodes  prolongées 
et  ses  allures  vagues,  n’a  rien  qui  la  différencie  d’une  fièvre  rémittente 
quelconque.  En  fait,  la  péricardite  aiguë  n’a  pas  de  symptômes  thermiques 
propres.  — Au  début  de  la  maladie,  l’action  du  cœur  et  les  caractères  du 
pouls  sont  également  variables  : tantôt  le  cœur  bat  avec  une  énergie  re- 
marquable, les  bruits  sont  plus  forts  qu’à  l’état  normal,  le  premier  prend 
même  une  résonnance  métallique,  et  le  pouls  est  plein,  ample,  résistant; 
tantôt,  plus  rarement  toutefois,  l’activité  du  cœur  est  affaiblie  dès  le  com- 
mencement, le  choc  est  à peine  senti,  les  bruits  sont  sourds  et  mal  frappés, 
et  le  pouls  est  petit,  inégal  ou  irrégulier;  ces  phénomènes  sont  observés 
lorsque  le  cœur,  déjà  modifié  par  une  maladie  antérieure,  est  impuissant 
à réagir  contre  les  obstacles  résultant  du  mouvement  fébrile  et  dç  l’ex- 
sudat,  ou  bien  encore  lorsque  la  péricardite  prend  naissance  dans  le  cours 
d’une  maladie  adynamique. 

On  a dit  que  l’irrégularité  est  le  caractère  le  plus  constant  du  pouls 
dans  la  péricardite  aiguë  ; cette  assertion  n’est  vraie  que  pour  les  épan- 
chements considérables  et  pour  les  périodes  ultimes  de  la  maladie.  Dans 
la  péricardite  sèche  et  dans  les  périodes  initiales  de  la  péricardite  à épan- 
chement, le  pouls  est  parfaitement  régulier,  et  la  seule  particularité  qu’il 
présente  est  l’exagération  du  dicrotisme  normal  ; le  tracé  ci-dessous,  que 
je  choisis  entre  plusieurs,  est  pleinement  démonstratif: 


Tracé  n°  1.  — Péricardite  grave  au  début. 
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Ce  caractère  manque  souvent  dans  les  formes  très-légères  ; on  peut 
s’en  convaincre  par  l’examen  de  cet  autre  tracé  : 


Tracé  n°  2.  — Péricardite  sèche  légère. 


Les  symptômes  objectifs  ou  physiques  diffèrent  notablement  selon  que 
l’exsudât  est  solide  ou  liquide;  d’un  autre  côte,  les  désordres  fonctionnels 
sont  subordonnés  à l’abondance  de  l’épanchement  et  à l’état  de  la  contrac- 
tilité du  muscle  cardiaque;  en  conséquence,  il  y a lieu  d’admettre  trois 
formes  de  péricardite,  savoir:  la  péricardite  sèche , la  péricardite  avec 
épanchement,  la  péricardite  paralytique. 

La  péricardite  sèche  est  souvent  caractérisée  par  trois  ordres  de  signes  : 
phénomènes  fébriles,  phénomènes  tactiles,  phénomènes  stéthoscopiques  ; 
mais  les  symptômes  des  deux  premiers  groupes  peuvent  manquer  si  la 
phlegmasie  est  à la  fois  légère  et  limitée;  seuls  les  symptômes  d’ausculta- 
tion sont  constants. 

Les  sensatioms  tactiles  perçues  par  la  main  qui  explore  la  région  pré- 
cordiale sont  diverses;  c’est  quelquefois  simplement  une  lenteur  insolite 
dans  le  retrait  de  la  pointe  après  le  choc  systolique  ; lorsqu’elle  arrive  au 
contact  de  la  paroi  thoracique,  elle  y rencontre  une  surface  poisseuse  et 
agglutinative  au  lieu  de  la  surface  lisse  et  polie  de  l’état  sain;  elle  se 
détache  mal,  elle  traîne.  Pour  peu  que  l’exsudation  soit  abondante  et 
solidifiée,  la  main  appliquée  à plat  perçoit  en  outre  un  frottement  plus  ou 
moins  rude;  il  diffère  du  frémissement  cataire  lié  aux  lésions  valvulaires, 
parce  qu’il  n’a  pas  le  caractère  vibratoire  et  qu’il  n’est  exactement  iso- 
chrone ni  à la  systole  ni  à la  diastole. 

Les  phénomènes  d’auscültation  sont  variables  en  ce  qui  concerne  le 
timbre  des  bruits  du  cœur;  ils  ont  une  résonnance  exagérée,  un  éclat  mé- 
tallique, ou  au  contraire  ils  sont  normaux  ou  affaiblis;  mais  le  signe 
pathognomonique  est  le  bruit  de  frottement  qui  résulte  du  mouvement 
rhythmique  entre  les  deux  feuillets  du  péricarde.  Silencieux  à l’état  sain, 
parce  que  les  surfaces  frottantes  sont  lisses  et  unies,  ce  mouvement  de- 
vient bruyant  lorsque  des  dépôts  phlegmasiques,  demi-solides  ou  solides, 
couvrent  ces  surfaces  d’aspérités  et  de  saillies  rugueuses  (1).  Le  bruit  de 
frottement  a un  timbre  spécial;  c’est  un  bruit  d’atlrition,  de  roulement, 


(i)  Il  est  établi  par  les  observations  de  Pleisclil  et  de  Mcttenheimcr  sur  les  cholé- 
riques que  lorsque  le  péricarde  présente  une  sécheresse  anormale,  en  même  temps  que  le 
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de  craquement,  qui  dans  ses  degrés  les  plus  accentués  rappelle  le  bruit 
du  cuir  neuf  ou  du  parchemin,  tandis  que  dans  les  cas  les  plus  légers 
c’est  un  bruit  ténu,  analogue  à celui  que  produit  le  frottement  du  papier 
de  soie  ; toutes  les  nuances  intermédiaires  sont  observées,  et  elles  peuvent 
être  fidèlement  rendues  par  l’expiration  aphone  des  lettres  krr , pourvu 
qu’on  fasse  varier  la  force  de  l’expiration  et  le  nombre  des  r.  Le  bruit 
de  frottement  est  partiel  ou  général,  et  dans  le  premier  cas  il  correspond 
exactement  au  siège  des  exsudats,  sans  présenter  aucun  rapport  constant 
avec  l’un  quelconque  des  orifices  du  cœur  ; loin  de  là,  il  occupe  le  plus 
souvent  les  points  où  la  face  antérieure  de  l’organe  est  en  rapport  plus 
intime  avec  la  paroi  thoracique,  c’est-à-dire  le  troisième  espace  inter- 
costal de  chaque  côté  du  sternum,  et  la  partie  correspondante  de  cet  os. 
L’étendue  du  frottement  est  mesurée  par  celle  de  l’exsudation,  il  naît  et 
s’éteint  sur  place  sans  propagation  à distance.  Le  temps  occupé  par  le  frot- 
tement dans  la  révolution  du  cœur  est  très -variable;  tantôt  il  en  égale 
toute  la  longueur,  tantôt  il  coïncide  avec  l’un  des  bruits  du  cœur,  mais  il 
le  dépasse  en  durée;  ou  bien,  commençant  avant  ou  après  le  bruit,  il  se 
prolonge  plus  que  lui;  ou  bien,  enfin,  il  n’a  lieu  que  pendant  le  petit 
silence.  Le  frottement  systolique  est  beaucoup  plus  fréquent  que  le  dias- 
tolique, et  lorsqu’il  se  prolonge  après  le  premier  claquement  valvulaire, 
de  manière  à faire  disparaître  le  petit  silence,  le  nombre  total  des  bruits 
est  porté  à trois,  le  bruit  de  galop  est  constitué.  Ce  triple  bruit  est  ainsi 
créé  : premier  bruil,  c’est  le  premier  ton  normal  du  cœur,  ou  un  souffle; 
second  bruit,  c’est  le  frottement  postystolique  qui  occupe  le  petit  silence  ; 
troisième  bruit,  c’est  le  deuxième  ton  normal.  La  durée  du  bruit  addi- 
tionnel est  mesurée  par  celle  du  petit  silence,  et  comme  ce  dernier  est 
le  temps  le  plus  court  de  la  mesure  sonore  du  cœur,  le  rhythme  du  triple 
bruit  est  figuré  par  une  brève  entre  deux  longues.  Lorsqu’il  présente  cet 
ensemble  de  caractères,  le  bruit  de  galop  est  pathognomonique,  il  dénote 
1 existence  de  fausses  membranes  péri  cardiaques  anciennes  ou  récentes. 

Il  est  fréquent  d’entendre  dans  la  péricardite  un  souffle  systolique  sié- 
geant soit  à l’origine  de  l’aorte,  soit  à la  pointe  du  cœur;  ce  souffle  dépend 

cœur  conserve  une  énergie  suffisante,  on  peut  entendre  des  bruits  de  frottement  en  l’ab- 
sence de  tout  exsudât. 

J’ai  montré  que  le  même  phénomène  peut  être  observé  à la  suite  de  superpurgations, 
et  j ai  fait  connaître  un  fait  d’un  autre  ordre  dans  lequel  on  a pu  entendre  des  frotte- 
ments persistants  indépendants  de  toute  péricardite  ; il  s’agissait  d’un  foyer  de  myocar- 
dite limité  à la  pointe  chez  un  homme  atteint  d’endocardite  ulcéreuse  et  d’hépatite 
parenchymateuse. 

Pleischi.,  Prager  Vierteljahrsschrift,  XXIX,  1851. 

Mettenheimer,  Ueber  perikardiale  Reibungsgerâusclie  olme  Pericarditis  (Archiv  fur 
wtssenscli.  Heilk.,  II,  1866).  * 

Jaccoud,  Clinique  mèd.  de  l’hôp.  Lariboisière,  1872. 
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île  causes  vaiiablqs;  le  plus  souvent  il  est  dû  à une  endocardite  concomi- 
tante , dans  (I  autres  cas,  il  résulte  simplement  de  l’anémie  ou  des  modi- 
fications produites  par  la  fièvre  dans  la  tension  du  sang;  plus  rarement  il 
dépend  de  la  compression  exercée  sur  les  gros  vaisseaux  par  l’exsudât  pé- 
ri cardiaque. 


Tant  que  la  péricardite  reste  sèche,  ces  symptômes  physiques  et  un 
mouvement  fébrile  d intensité  variable  sont  les  seuls  phénomènes  qui  la 
caractérisent,  les  désordres  secondaires  dans  les  fonctions  pulmonaires 
et.  cérébrales  peuvent  faire  complètement  défaut;  rien  de  plus  commun 
que  de  découvrir  par  l’auscultation  des  péricardites  étendues  chez  des  rhu- 
matisants qui  n’accusent  aucune  dyspnée.  En  revanche,  j’ai  plusieurs  fois 
observé  une  dysphagie  notable  en  l’absence  d’épanchement  liquide;  elle 
résulte  alors  vraisemblablement  de  l’excitation  anormale  des  pneumo- 
gastriques; ce  symptôme  est  d’autant  plus  utile  à connaître  qu’il  est  par- 
fois très-précoce,  de  sorte  que,  dans  le  cours  des  maladies  à péricardite,  il 
peut  donner  l’éveil,  et  acquérir  ainsi  toute  l’importance  d’un  phénomène 
révélateur. 

Les  symptômes  de  la  péricardite  sèche  persistent  en  s’atténuant  peu  à 
peu  jusqu’à  la  fin  de  la  maladie,  s’il  ne  survient  pas  de  liquide;  ils  man- 
quent si  l’effusion  séreuse  est  d’emblée  très-abondante;  le  plus  ordinaire- 
ment ils  font  place  au  bout  de  quelques  jours  aux  signes  de  l’épanche- 
ment. 

Les  phénomènes  propres  a la  péricardite  avec  épanchement  résultent 
de  la  séparation  des  deux  feuillets  du  péricarde  par  le  liquide  interposé, 
et  de  l’éloignement  du  cœur  relativement  à la  paroi  antérieure  du  thorax. 
Le  frottement  appréciable  parla  palpation  s’efface,  les  bruits  de  frottement 
s’atténuent  et  disparaissent  d’abord  à la  pointe  et  au  niveau  des  régions 
moyennes,  puis  à la  base  de  l’organe,  si  le  liquide  est  en  grande  quantité; 
en  même  temps  les  tons  normaux  du  cœur  s’affaiblissent  graduellement, 
ils  peuvent  même  cesser  d’être  perceptibles,  et  le  choc  systolique  normal, 
d’abord  amoindri,  est  bientôt  l'emplacé  par  un  simple  ébranlement  ondu- 
latoire, qui  s’efface  si  l’épanchement  va  croissant.  Lorsqu’il  reste  mé- 
diocre, on  peut  souvent  faire  paraître  le  choc  et  les  bruits  normaux  ou 
pathologiques  du  cœur  en  plaçant  le  malade  dans  la  station  assise,  le 
thorax  fortement  incliné  en  avant;  lorsque  cette  épreuve  ne  réussit  pas, 
c’est  que  le  liquide  qui  distend  le  péricarde  est  assez  abondant  pour  ne 
pas  permettre  de  déplacement  du  cœur  en  avant,  ou  bien  c’est  que  des 
adhérences  fixent  l’organe  au  feuillet  postérieur  de  son  enveloppe.  — 
Quand  l’épanchement  est  considérable,  et  que  des  adhérences  préalables 
n’ont  pas  fixé  le  cœur  en  avant,  on  observe  une  déformation  du  tho- 
rax, c’est  une  voussure  qui  se  montre  principalement  au  niveau  de  la 
deuxième,  troisième  et  quatrième  côte  gauche  ; elle  est  d’autant  plus 
saillante  que  le  liquide  est  plus  abondant,  et  que  la  paroi  thoracique  est 
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moins  rigide  : aussi  est-ce  chez  les  jeunes  gens  et  chez  les  femmes  qu  elle 
est  le  plus  ordinaire. 

Ouand  les  choses  en  sont  arrivées  à ce  point,  la  sonorité  du  thorax 
subit  d’importantes  modifications;  la  matité  normale  de  la  région  prc- 
eordiale  augmente  d’étendue  ; c’est  dans  la  région  de  la  base,  vers  l’extrémité 
sternale  du  troisième  et  du  quatrième  cartilage  costal,  que  ce  phénomène 
apparaît  d’abord.  En  ce  point,  les  bords  antérieurs  des  deux  poumons  se 
touchent  à l’état  physiologique,  et  ils  masquent  par  leur  sonorité  propre 
la  matité  subjacente  du  cœur;  mais,  pour  peu  qu  ils  s écartent  1 un  de 
l’autre,  soit  par  suite  d’adhérences  pleuropéricardiaques,  soit  par  suite  du 
refoulement  excentrique  que  produit  l’épanchement,  la  matité  devient 
plus  forte  et  plus  étendue.  Plus  tard,  quand  l’effusion  est  plus  considéra- 
ble, la  matité,  s’il  n’y  a pas  d’ adhérences,  tend  à prendre  la  forme  du 
péricarde  ; elle  figure  alors  un  triangle  plus  ou  moins  étendu,  à sommet 
supérieur  ; si  la  distension  est  au  maximum,  le  sommet  du  triangle  re- 
monte jusqu’il  la  poignée  du  sternum,  le  bord  droit  descend  obliquement 
en  bas  et  à droite  jusqu’au-dessous  du  rebord  costal  en  se  rapprochan 
plus  ou  moins  du  mamelon  droit  (Friedreich);  et  le  bord  gauche  partant 
de  la  poignée  sternale  se  dirige  en  bas  et  à gauche  vers  la  ligne  axillaire, 
et  ce  n’est  que  dans  le  septième  et  même  le  huitième  espace  intercostal 
qu’il  rejoint  le  bord  inférieur  du  triangle.  Dans  ces  cas  extrêmes,  la  pro- 
jection du  diaphragme  vers  l’abdomen  donne  à l’épigastre  la  forme  d’une 
saillie  résistante,  signe  déjà  indiqué  par  Auenbrugger  et  Corvisart.  Alors 
aussi  le  poumon  gauche,  refoulé  et  comprimé  contre  la  paroi  thoracique 
postéro-latérale,  se  vide  d’air,  il  perd  sa  sonorité  naturelle;  et  la  percus- 
sion peut  révéler  la  même  matité,  la  même  perte  d’élasticité  sous  le  doigt 
que  produirait  un  épanchement  pleural.  Le  seul  signe  différentiel  entre 
les  deux  éventualités  est  fourni  par  l’examen  des  vibrations  vocales; 
elles  sont  amoindries  ou  nulles  en  cas  de  pleurésie,  elles  sont  normales  ou 
accrues  s’il  s’agit  d’une  simple  condensation  du  tissu  pulmonaire.  Dans 
ces  épanchements  considérables,  la  compression  des  veines  caves  amène 
la  stase  du  sang  dans  les  jugulaires,  et  l’on  observe  quelquefois  à chaque 
systole  le  phénomène  du  pouls  veineux  (Slokes,  Friedreich). 

Deux  causes  d’erreur  compliquent  l’interprétation  des  résultats  de  la  per- 
cussion. La  malitépeut  êtreplus  étendue  que  V épanchement;  dans  ce  cas, 
il  s établit  entre  la  surface  externe  du  péricarde  et  les  poumons  des  adhé*- 
rences  qui  fixent  ces  organes  en  un  point  de  la  poitrine  plus  ou  moins 
éloigné  du  sternum.  Dès  lors  le  cœur  entre  en  rapport  immédiat  avec  la 
paroi  thoracique  dans  une  étendue  plus  grande  qu’à  l’état  normal;  de  là 
une  augmentation  proportionnelle  de  la  matité  précordiale,  en  l’absence 
de  tout  épanchement.  Pour  reconnaître  cette  condition,  il  faut  mesurer 
comparativement  la  matité  à la  fin  de  l’inspiration  et  à la  fin  de  l’expira- 
tion , si  les  poumons  sont  libres,  ils  viennent  recouvrir  plus  complètement 
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la  région  du  cœur  à la  fin  de  l’inspiration,  la  matité  est  moindre  et  elle 
offre  son  maximum  après  une  expiration  complète  ; si,  au  contraire,  elle 
reste  la  même  pendant  les  deux  temps  de  la  respiration,  c’est  que  les 
poumons  sont  fixés,  auquel  cas  la  matité  ne  prouve  rien  pour  un  épanche- 
ment notable;  il  faut  prendre  en  considération  les  autres  signes.  — L’autre 
cause  d’erreur  est  inverse  : la  matité  peut  être  moins  étendue  que  V épan- 
chement. Ce  fait,  dont  les  causes  ont  été  bien  indiquées  par  Duchek,  tient 
ou  à la  fixation  des  poumons  dans  leur  situation  normale  ou  à l’absence 
d’adhérences  péricardio-pleurales.  Dans  les  deux  cas,  le  cœur  prend  ce 
qu’on  appelle  la  position  profonde;  la  pression  du  liquide,  dont  la  den- 
sité spécifique  est  moindre,  le  porte  en  arrière  vers  la  colonne  verté- 
brale, et,  grâce  à la  présence  des  poumons  en  avant,  la  percussion  de 
la  région  précordiale  peut  donner  sensiblement  les  mêmes  résultats  qu’à 
l’état  sain,  encore  bien  que  le  liquide  soit  en  quantité  notable.  Les  mêmes 
effets  sont  produits  si  les  parties  antérieures  des  poumons  sont  fortement 
emphysémateuses. 


Tracé  n°  3.  — Pouls  avorté  de  la  péricardite. 


Il  résulte  de  là  qu’il  n’y  a pas  de  rapport  constant  et  nécessaire  entre 
l’étendue  de  la  matité  et  l’abondance  de  l’épanchement:  aussi  est-il  essen- 
tiel de  ne  pas  juger  la  situation  d’après  la  percussion  seule,  et  de  tenir 
compte,  avant  tout,  des  autres  phénomènes  moins  trompeurs  que  pro- 
voque toute  effusion  péricardiaque  notable.  Ce  sont,  indépendamment  de 
la  déformation  thoraco-épigastrique  et  de  l’affaiblissement  des  bruits  et  du 
choc,  les  changements  du  pouls,  qui  devient  petit,  irrégulier,  comme 
avorté,  et  dont  le  tracé  sphygmographique  n’a  plus  aucune  amplitude. 

Ce  sont  ensuite  des  troubles  fonctionnels  divers  provoqués  soit  par  la 
compression  mécanique  qu’exerce  l’épanchement,  soit  par  l’excitation 
anormale  de  certains  nerfs,  soit  enfin  par  la  propagation  de  l’inflamma- 
tion aux  parties  voisines.  En  tête  de  ces  symptômes  figure  la  dyspnée 
que  plusieurs  causes  concourent  à produire,  même  en  l’absence  de  toute 
complication  inflammatoire  pleuro-pulmonaire  ; la  compression  d’une 
partie  du  poumon  gauche  diminue  directement  le  champ  respiratoire,  la 
compression  des  gros  troncs  veineux  entrave  le  dégorgement  des  veines 
pulmonaires  et  provoque  dans  les  poumons  une  stase  généralisée;  ces 
causes  mécaniques  engendrent  bientôt  les  causes  chimiques  de  la  dys- 
pnée, c’est-à-dire  que  l’hématose  est  incomplète,  que  le  sang,  pauvre  en 
oxygène  et  riche  en  acide  carbonique,  exerce  sur  la  moelle  allongée  une 
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excitation  anormale  qui  a pour  effets  l’accélération  et  le  défaut  d’ampli- 
tude des  mouvements  respiratoires. 

La  compression  inlra-péricardiaque  ne  porte  pas  seulement  sur  les 
veines  pulmonaires,  elle  atteint  les  veines  caves,  qui  tiennent  sous  leur 
dépendance  tout  le  système  nerveux  périphérique  ; de  là  des  congestions 
rénales  ( urine  albumineuse),  hépatiques  et  cérébrales  ; quand  la  stase  est 
très-prononcée,  il  y a de  la  cyanose  et  de  l’œdème  aux  extrémités,  la  face 
est  livide  et  violacée,  et  l’on  observe  souvent  des  accidents  cérébraux,  de 
la  jactitation,  de  la  céphalalgie,  un  délire  plus  ou  moins  bruyant,  sym- 
ptômes qui  font  bientôt  place,  si  l’asphyxie  continue,  à la  somnolence  et 
au  coma.  — L’excitation  des  nerfs  phréniques  se  traduit  quelquefois  par 
un  hoquet  persistant,  qui  constitue  un  des  phénomènes  les  plus  pénibles 
de  la  maladie;  le  même  effet  peut  être  provoqué  par  l’inflammation  du 
diaphragme. 

La  défaillance,  l’insuffisance  de  la  contractilité  du  cœur  caractérisent  la 
forme  paralytique  ; plusieurs  causes  peuvent  en  amener  le  développement  : 
la  compression  mécanique  de  l’épanchement,  l’existence  d’une  myocar- 
dite, la  dégénérescence  graisseuse  aiguë,  la  simple  paralysie  du  muscle, 
sans  altération  de  sa  substance,  voilà  tout  autant  de  conditions  dont  l’effet 
est  le  même,  c’est  l’amoindrissement  de  la  force  contractile  de  l’organe. 
Si  le  choc  cardiaque  était  encore  perceptible,  il  s’affaiblit  ; le  pouls  devient 
petit,  dépressible,  quelquefois  irrégulier,  inégal,  intermittent;  les  bruits 
du  cœur  sont  sourds,  mal  frappés,  le  premier  peut  même  disparaître  com- 
plètement (Stokes);  alors  se  manifestent  les  signes  de  cyanose,  la  tempé- 
rature baisse,  les  membres  s’infiltrent,  et  la  mort  survient  en  peu  de  jours. 
Dans  d’autres  cas,  les  accidents  prennent  une  marche  encore  plus  rapide  ; 
le  malade  est  pris  tout  à coup  de  syncopes  qui  se  succèdent  à de  courts 
intervalles,  et  il  est  emporté  en  quelques  heures,  parfois  même  la  pre- 
mière syncope  est  mortelle.  Le  plus  souvent  consécutive  à l’une  des  deux 
autres,  la  forme  paralytique  peut  néanmoins  survenir  d’emblée  ; c’est  ce 
qui  paraît  avoir  lieu  assez  souvent  dans  la  péricardite  scorbutique  des  côtes 
septentrionales  de  la  Russie.  Il  est  évident  que  ce  sont  les  conditions  géné- 
iales  des  individus  frappés  qui  amènent  dans  ce  cas  l’impuissance  précoce 
du  muscle  cardiaque. 

La  marche  et  la  durée  de  la  péricardite  n’ont  rien  de  régulier;  la 
forme  scorbutique  peut  tuer  en  vingt-quatre  heures  (Kyber),  la  forme 
syncopale  peut  amener  la  mort  dès  les  premiers  jours  avant  l’effusion  d’un 
épanchement  liquide  notable  ; quant  aux  formes  aiguës  communes,  les 
périodes  d’augment  et  d’état  embrassent  rarement  plus  de  quinze  jours; 
mais  il  survient  souvent  des  recrudescences  que  marquent  le  retour  de  la 
fievre  et  de  la  gêne  respiratoire,  et  l’aggravation  des  signes  stéthoscopiques. 
Quand  la  maladie  tend  à guérir,  la  fièvre  tombe,  la  dyspnée  cesse,  les 
orecs  se  re  évent,  1 appétit  renaît  et  la  convalescence  survient  rapidement, 


r>5i  MALADIES  DU  PÉRICARDE. 

surtout  dang  la  péricardite  sèche.  L’étude  des  signes  physiques  permet  de 
suivre  pas  à pas  les  progrès  du  travail  réparateur;  s’il  y avait  un  épanche- 
ment liquide,  a mesure  qu’il  est  résorbé,  la  matité  diminue  d’étendue,  le 
choc  cardiaque  reparaît,  le  frottement,  les  bruits  normaux  sont  de  nouveau 
perceptibles,  et,  lorsque  la  réparation  est  totale,  on  ne  retrouve  jaucun  des 
signes  de  l’exsudai.  Dans  d’autres  cas,  plus  fréquents  peut-être,  un  bruit 
de  frottement  plus  ou  moins  étendu  survit  au  rétablissement  de  la  santé 
générale,  il  peut  être  définitif;  ce  bruit  n’implique  point  la  persistance  de 
l’inflammation,  il  indique  seulement  qu’une  partie  de  l’exsudât  subsiste 
sur  les  surfaces  séreuses,  et  les  rend  inégales  et  rugueuses.  — Dans  la 
péricardite  aigue,  la  mort  est  produite  directement  par  syncope,  ou  bien 
elle  est  amenée  plus  lentement  soit  par  les  progrès  de  l’épanchement  et 
de  Y asphyxie  qu’il  détermine,  soit  par  une  complication  phlegmasique  dans 
l’appareil  pleuro-pulmonaire. 

Lorsque  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines  la  maladie  demeure  station- 
naire, lorsque,  la  fièvre  et  la  dyspnée  ayant  cessé,  l’état  physique  local  ne  se 
modifie  que  peu  ou  point,  alors  la  forme  chronique  est  constituée  ; 
un  épanchement  plus  ou  moins  abondant  persiste,  les  forces  ne  reviennent 
pas  complètement,  les  malades  maigrissent,  ils  sont  facilement  essoufflés, 
la  circulation  reste  gênée  ; bientôt  les  membres  deviennent  œdémateux,  et, 
après  un  temps  qui  varie  de  quelques  semaines  à plusieurs  mois,  le  pa- 
tient succombe  avec  l'ensemble  des  symptômes  qui  appartiennent  aux  lésions 
organiques  du  cœur,  à moins  qu’il  ne  soit  tué  plus  rapidement  par  une 
complication  pulmonaire.  Dans  d’autres  circonstances,  l’épanchement  finit 
par  être  résorbé,  mais  en  même  temps  les  produits  solides  s’organisent  et 
établissent  entre  les  deux  feuillets  du  péricarde  une  adhérence  générale 
plus  ou  moins  serrée.  — C’est  dans  ces  formes  chroniques  que  l’on  voit 
les  fausses  membranes  subir  l’infiltration  tuberculeuse  ou  cancéreuse, 
reflétant  ainsi  la  manière  d’être  anormale  de  l’individu  qui  les  a produites. 

DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

Le  diagnostic  de  I’endocardite  et  de  la  péricardite  sèche  est  fondé  sur 
les  caractères  différentiels  des  bruits  de  frottement  et  des  souffles  intra- 
cardiaques. Les  éléments  d’appréciation  sont  fournis  par  le  timbre,  parle 
siège,  par  la  propagation,  par  la  persistance  et  par  les  modicalions  artifi- 
cielles des  bruits.  Le  frottement  est  un  bruit  d’attrition,  de  roulement,  de  : 
craquement,  c’est  un  bruit  inégal  et  aplati;  le  souffle  est  un  bruit  filé,  uni- 
forme, arrondi,  mais  plus  ou  moins  râpeux.  — Le  frottement  ne  présente 
dans  son  siège  aucun  rapport  constant  avec  les  orifices  du  cœur;  le  souffle, 
quelque  étendu  qu’il  soit,  a toujours  un  point  maximum  ; et  ce  point  cor- 
respond à l’un  des  foyers  d’auscultation  des  orifices  cardiaques.  — Le 
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frottement  ne  présente  aucun  isochronisme  régulier  avec  les  bruits  et  les 
temps  de  la  révolution  du  cœur;  le  souffle  est  en  général  franchement 
systolique  ou  diastolique,  et,  s’il  est  double,  il  reproduit  à l’oreille  le 
rhythme  des  bruits  du  cœur.  — Le  frottement  ne  se  propage  pas,  il  meurt 
où  il  naît;  le  souffle  se  propage  à distance,  suivant  des  directions  bien 
déterminées  et  distinctes  pour  les  souffles  de  la  pointe  et  pour  ceux  de  la 
base.  — Le  frottement  peut  varier  d’un  jour  à l’autre  en  intensité  et  en 
étendue,  celle  mutabilité  contraste  avec  la  persistance  des  souffles.  — Le 
frottement  augmente  de  force  sous  l’oreille  si  l’on  accroît  la  pression  du 
stéthoscope,  il  augmente  aussi  lorsqu’on  place  le  malade  dans  la  station 
assise,  le  tronc  fortement  incliné  en  avant;  le  souffle  n’est  modifié  par 
aucun  de  ces  procédés,  il  résulte  au  contraire  des  recherches  de  Sydney 
Ringer  que  les  souffles  sont  plus  éclatants  et  plus  rudes  dans  la  position 
horizontale.  — L’endocardite  amène  quelquefois  très-rapidement  la  dila- 
tation du  ventricule  droit,  et  par  suite  une  augmentation  de  la  matité  trans- 
versale du  cœur;  l’accroissement  du  choc,  l’état  inusité  des  bruits  ou  leur 
remplacement  par  du  souffle,  enfin  l’absence  de  voussure,  écarteront  alors 
l'idée  d’une  péricardite  avec  épanchement. 

La  pleurésie  gauche  avec  effusion  liquide  diffère  de  la  péricardite  par  le 
siège,  l’étendue  et  la  forme  de  la  matité,  par  les  modifications  stéthosco- 
piques de  la  respiration  et  de  la  voix,  et  surtout  par  l’absence  de  vibrations 
vocales;  quand  la  pleurésie  est  sèche,  elle  donne  lieu  à des  frottements 
pleuraux  qui  pourraient  en  imposer  pour  des  frottements  péricardiaques. 
Mais  ceux-là  sont  isochrones  aux  mouvements  respiratoires,  ceux-ci  sont 
isochrones  à la  révolution  du  cœur  ; s’il  reste  quelque  doute,  il  suffit  pour 
le  dissiper  de  faire  suspendre  complètement  la  respiration  du  malade,  le 
bruit  cesse  alors  s’il  est  pleural,  il  persiste  s’il  se  passe  dans  le  péricarde. 
Il  est  cependant  un  frottement  pleural  qui  ne  peut  être  distingué  du  péri— 
cardiaque,  c’est  celui  qui  est  produit  par  l’inflammation  de  la  portion  de 
plèvre  qui  revêt  le  péricarde;  le  rhythme  du  bruit  est  alors  celui  du  cœur 
et  tout  caractère  différentiel  fait  défaut. 

SL  hypertrophie  du  cœur  a deux  phénomènes  communs  avec  la  péricar- 
dite a épanchement,  savoir  1 augmentation  de  la  matité  et  l’affaiblissement 
des  bruits  normaux,  qui  deviennent  sourds  et  profonds  ; mais  dans  l’hyper- 
trophie 1 impulsion  est  exagérée  au  lieu  d’être  affaiblie,  et  la  matité  cesse 
exactement  au  point  même  où  bat  la  pointe,  tandis  que  dans  la  péricar- 
dite la  matité  persiste  dans  une  certaine  étendue  au-dessous  de  la  pointe 
(Guider).  Ce  signe  est  excellent,  mais  il  n’a  de  valeur  que  dans  les  cas  où 
l’épanchement  péricardiaque  permet  d’apprécier  exactement  le  siège  de  la 
! pointe. 

La  nature  de  l’exsudât  ne  peut  pas  être  reconnue  avec  certitude  ; cepen- 
dant, en  tenant  compte  des  phénomènes  d’auscultation  et  des  conditions 
1 antécédentes  de  l’individu,  on  peut  arriver  à quelques  présomptions.  Si 
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les  frottements  sont  forts  et  persistants,  l’exsudât  est  fibrineux  ou  à peine 
séro-fibrineux;  s’ils  sont  nuis  ou  très-passagers,  et  qu’il  se  fasse  en  peu  de 
temps  un  épanchement  abondant,  il  s’agit  d’une  effusion  séreuse  ou  hémor- 
rhagique, et  les  conditions  du  malade  permettent  de  décider  entre  ces  deux 
alternatives;  l’épanchement  sanguin,  en  effet,  appartient  aux  péricardites 
secondaires  du  scorbut,  des  fièvres  éruptives  ou  typhiques  à forme  pété- 
chiale ; on  le  voit  aussi  dans  la  cachexie  tuberculeuse  et  cancéreuse.  En 
outre,  il  provoque,  pour  peu  qu’il  soitabondant,  les  accidents  de  toutesles 
grandes  hémorrhagies,  pâleur  des  téguments,  vomissements,  vertiges, 
sueurs  froides,  effacement  du  pouls,  abaissement  de  la  température.  — 
On  peut  présumer  que  l’exsudât  est  purulent  si  le  malade  est  atteint  de 
scarlatine,  d’infection  purulente  ou  puerpérale,  ou  s’il  existe  simultané- 
ment une  pleurésie  purulente.  Chez  les  individus  eu  état  de  septicémie, 
l’exsudât  péricardiaque  subit  parfois  la  décomposition  putride,  et  le 
développement  de  gaz  donne  lieu  aux  phénomènes  de  l’hydropneumo-péri- 
carde. 

Le  pronostic  de  la  maladie  a été  grandement  modifié  par  les  progrès 
du  diagnostic  qui  permettent  d’en  découvrir  les  formes  légères;  Corvisart 
tenailla  péricardite  pourconstammentou  à peu  près  constamment  mortelle  ; 
or,  si  l’on  groupe  les  chiffres  donnés  par  Louis,  Willigk,  Bamberger  etDu- 
chek,  on  arrive  à une  proportion  de  guérisons  des  plus  satisfaisantes,  soit 
61,5  pour  100.  Le  pronostic  est  surbordonné  aux  conditions  dans  lesquelles 
la  maladie  prend  naissance,  et  à l’étal  de  la  contractilité  cardiaque;  la  péri- 
cardite survient-elle  chez  des  individus  bien  portants  et  robustes,  ou  affectés 
d’une  maladie  qui  n’a  pas  prostré  les  forces  (rhumatisme  articulaire,  pneu- 
monie), elle  peut  guérir,  et  guérir  en  effet,  même  avec  un  épanchement 
abondant,  si  l’énergie  du  cœur  demeure  entière,  ce  qu’il  est  toujours  facile 
d’apprécier  par  l'es  caractères  du  pouls.  S’agit-il  au  contraire  de  sujets  dé- 
biles ou  atteints  d’une  maladie  à tendance  adynamique  (fièvres  éruptives, 
typhiques),  la  péricardite  peut  tuer  avec  un  épanchement  beaucoup  moins 
considérable  et  en  l’absence  de  toute  complication,  la  cause  de  la  mort 
étant  alors  la  parésie  cardiaque.  Comme  la  force  contractile  du  cœur,  lors- 
qu’il n’existe  pas  de  lésion  aux  orifices,  est  toujours  proportionnelle  à la 
force  générale  de  l’individu,  l’on  pourrait  croire  que  le  pronostic  peut 
être  déduit  de  cette  seule  donnée,  et  que  la  défaillance  cardiaque  n’est  «à 
craindre  que  chez  les  sujets  affaiblis.  Cette  conclusion  serait  erronée, 
parce  que  l’impuissance  du  cœur  n’est  pas  toujours  amenée  par  la  débilité 
du  muscle;  la  pression  d’un  épanchement  considérable,  l’excitation  trop 
forte  du  pneumogastrique,  le  développement  d’une  myocardite,  voilà  tout 
autant  de  causes  qui  peuvent  produire  la  parésie,  et  ces  causes  ne  sont 
point  spéciales  aux  individus  débiles.  Il  convient  donc,  pour  l’exactitude 
du  pronostic,  de  juger  l’action  du  cœur,  non  pas  indirectement  par  1 état 
général  du  malade,  mais  directement  par  l’examen  attentif  des  battements 
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de  l’organe  et  du  pouls.  A côté  de  cet  élément  fondamental  d’apprécia- 
tion. certains  symptômes  ont  une  signification  fâcheuse  : tels  sont  la  dys- 
phagie persistante,  la  dyspnée  forte,  les  phénomènes  d’atélectasie  pulmo- 
naire et  la  cyanose  périphérique.  Lorsque  la  péricardite  présente  dès  le 
début  des  symptômes  d’excitation  cardiaque  très-vive,  le  pronostic  est  plus 
sérieux  parce  qu’il  y a lieu  de  craindre  la  coexistence  d’une  myocardite,  de 
sorte  que  le  patient,  s’il  n’est  pas  tué  par  sa  maladie  actuelle,  est  exposé 
plus  tard  à tous  les  dangers  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur. 
Enfin,  les  complications  pleuro-pulmonaires,  les  congestions  de  l’encé- 
phale et  des  reins  aggravent  sensiblement  le  pronostic;  il  en  est  de  même 
du  caractère  purulent  ou  hémorrhagique  de  l’épanchement.  Les  remarques 
précédentes  sont  surtout  applicables  aux  péricardites  primitives  et  à celles 
qui  prennent  naissance  dans  le  cours  du  rhumatisme,  de  la  pleurésie  ou 
de  la  pneumonie;  quant  aux  péricardites  des  fièvres  graves,  de  la  pyémie, 
de  la  néphrite  brightique,  elles  sont  infiniment  plus  redoutables,  la  mort 
en  est  la  terminaison  ordinaire;  il  en  est  de  même  de  la  péricardite  tuber- 
culeuse et  cancéreuse,  et  la  situation  n’est  pas  beaucoup  meilleure  pour 
les  formes  chroniques. 


TRAITEMENT  (1). 


L’état  de  la  contractilité  cardiaque  commande  toute  la  thérapeutique, 
et  l’importance  de  notre  forme  paralytique  apparaît  ici  dans  tout  son  jour; 
le  traitement  diffère  aussi  suivant  que  la  maladie  est  à son  début  ou  qu’il 
existe  déjà  un  épanchement  liquide  notable.  Lorsque  la  péricardite  se  ré- 
vèle simplement  par  du  malaise  précordial,  de  la  pesanteur  ou  de  l’angoisse 
thoracique,  et  par  des  bruits  de  frottement,  période  initiale  que  l’on  con- 
state infailliblement  chez  les  rhumatisants  si  l’on  a soin  de  les  ausculter 
tons  les  jours,  on  doit  se  proposer  pour  but  de  prévenir  l’effusion  liquide, 


(l)  Skjelderup,  Acta  nova  societ.  med.  Havniensis.  Havniæ,  1818.  — Karawajeff, 
K^ber,  Skoda,  toc.  cit.  — Trousseau  et  Lasègue,  De  la  paracentèse  du  péricarde  ( Arch . 
de  méd.,  1854).  Ah  an,  Observ.  depérkardile  traitée  par  la  ponction  et  l’injection  iodée 

(Oas.  Iwp.,  18od).  — Vernay,  Sur  la  ponction  du  péricarde  (Gaz.  hebd.,  1856).  — CnAM- 
pouillon,  Ihjdropéricarde  considérable,  paracentèse;  guérison  (Gaz.  liôp.,  1865).  — 
Allbutt,  Medic.  Times  and  Gaz.,  1866.—  The  Lancet,  1869.  —H.  Roger,  Double  ponc- 
tion du  péiicarde  chez  un  enfant  atteint  d’hémopéricarde  ; guérison  (Union  méd.,  1868). 

Wheeliiouse,  Drit.  med.  Journal,  1869.  — Roger,  Union  méd.,  1869.  - Allbutt,  On 
paracentesis  pericardii  (Tlie  Lancet,  1869).  - Ponroy,  Gaz.  hÔp.,  1870.  - Allbutt, 
DrU.  med.  Journal,  1870.  — Frémy,  Bullet.  thérap.,  1871. 

L’est  R'olan  le  jeune  qui  a proposé  le  premier  cette  opération.  Desault  l'a  tentée,  mais 
c diagnostic  était  inexact,  et  il  a vidé  un  épanchement  pleural;  viennent  ensuite  les  cas 
de  Karawajeff,  Skjelderup  et  Romeiro. 
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d’abattre  la  fièvre,  et  par  suite  de  modérer  l’excitation  du  cœur.  Ou  a long- 
temps cherché  à remplir  ces  indications  par  les  saignées  générales,  mais 
il  est  prudent  de  les  laisser  de  côté  parce  que  la  spoliation  agit  bien  plus 
sur  le  malade  que  sur  le  péricarde,  et  que  l’on  court  le  risque  de  favoriser 
la  parésie  cardiaque,  qu’il  faut  au  contraire  s’efforcer  de  prévenir.  En  fait, 
la  saignée  n’est  indiquée  que  dans  les  cas  tout  à fait  exceptionnels  où  la 
maladie  produit  d’emblée  des  accidents  de  stase  cérébrale;  elle  agit  alors 
mécaniquement  en  diminuant  la  quantité  du  liquide  en  circulation,  et  il  y 
a bien  rarement  lieu  de  la  répéter.  Si  l’oppression  précordiale  est  très-mar- 
quée, l’application  de  ventouses  scarifiées  en  nombre  proportionnel  à la 
force  de  l’individu  et  à son  état  de  santé  antérieur  est  un  moyen  très-utile 
qui  diminue  la  fluxion  cardiaque  et  délivre  le  malade  d’un  symptôme 
très-pénible. 

En  même  temps  on  administre  à l’intérieur  la  digitale,  qui  est  ici  le 
meilleur  antifébrile  ; l’indication  en  est  d’autant  plus  nette  que  la  fièvre 
est  plus  intense  et  l’action  du  cœur  plus  violente;  ce  remède  abaisse  la 
température,  modère  la  combustion  pyrétique,  et,  en  ralentissant  les  batte- 
ments cardiaques,  il  augmente  le  travail  utile  du  cœur  parce  que  les  con- 
tractions sont  plus  complètes  et  mieux  ordonnées.  On  donnera  de  préfé- 
rence l’infusion  de  feuilles  à la  dose  de  60  centigrammes  à 1 gramme  pour 
125  grammes  d’eau  édulcorée  avec  du  sirop  simple;  cette  potion  sera  prise 
par  cuillerées  à bouche  d’heure  en  heure.  Cette  médication  exige  une 
grande  surveillance  ; elle  peut  facilement  dépasser  le  but  et  produire,  au  lieu 
d’une  action  modératrice,  une  action  paralysante.  Il  convient  donc  d’exa- 
miner, au  moins  deux  fois  par  jour,  l’état  du  cœur  et  du  pouls,  et  de  cesser 
le  remède,  ou  tout  au  moins  d’en  diminuer  la  dose,  dès  que  les  batte- 
ments commencent  à se  ralentir;  dans  certains  cas  le  pouls  faiblit  sans 
diminuer  de  fréquence,  l’indication  est  formelle,  il  faut  sur-le-champ  re- 
noncer à la  digitale.  On  seconde  l’emploi  de  ce  moyen  par  les  boissons 
acidulées,  par  une  diète  modérée  et  par  quelques  laxatifs  légers,  s’il  y a de 
la  constipation.  Des  observations  faites  en  Allemagne,  celles  de  Friedreich 
entre  autres,  ont  établi  l’utilité  des  applications  de  glace  sur  la  région 
précordiale  ; lorsqu’elles  sont  faites  méthodiquement  et  continuées  sans  in- 
terruption jour  et  nuit,  elles  ont  pour  effets  de  diminuer  l’angoisse  thora- 
cique, de  ralentir  l’action  du  cœur,  et  de  prévenir  la  propagation  de  1 in- 
flammation au  tissu  propre  de  l’organe  (Friedreich).  Lorsqu’il  y a de  l’in- 
somnie ou  de  l’agitation,  on  donne  avec  avantage  une  petite  dose  de  poudre 
de  Dover. 

Tel  est  le  traitement  généralement  mis  en  usage  dans  les  premières 
périodes  de  la  péricardite  aiguë  sans  faiblesse  du  cœur;  pour  moi,  après 
un  grand  nombre  d’essais  comparatifs,  je  me  suis  arrêté  depuis  trois  ans 
à une  autre  méthode,  qui  ne  remplit  pas  seulement  une  indication  sym- 
ptomatique comme  la  précédente,  mais  qui  a pour  effet  de  prévenir  l’épan- 
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chement  liquide  et  de  provoquer  la  prompte  résorption  de  l’exsudât  solide. 
Je  n’entends  parler  que  de  la  péricardite  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
la  seule  que  j’ai  eue  à traiter  jusqu’ici.  Dès  que  je  saisis  chez  un  rhumati- 
sant les  premiers  indices  de  la  péricardite,  ou  bien  lorsque  le  malade 
m’arrive  avec  une  péricardite  déjà  développée,  mais  encore  au  début,  je 
donne  immédiatement  le  tartre  slibié  à hautes  doses  : ce  n’est  point  une 
action  contro-stimulante  que  je  recherche,  je  veux  une  action  puissamment 
évacuante;  j’administre  dans  une  potion  gommeuse  ordinaire,  sucrée  avec 
du  sirop  simple,  40  centigrammes  d’émétique  (30  chez  la  femme).  Cette 
potion  est  prise  par  cuillerées  à bouche,  toutes  les  heures  ; après  quelques 
cuillerées,  quelquefois  dès  la  seconde,  des  selles  et  des  vomissements 
copieux  sont  produits,  qui  se  répètent  avec  une  fréquence  variable  ; on 
poursuit  néanmoins  l’administration  du  remède,  les  dernières  cuillerées 
déterminent  d’ordinaire  des  évacuations  moins  abondantes.  Le  lendemain, 
je  laisse  reposer  le  malade,  je  lui  fais  prendre  de  l’eau  vineuse,  un  peu 
devin  de  Bordeaux,  du  bouillon,  et  le  jour  suivant  je  redonne  une  dose 
égale  ou  moindre  de  tartre  stibié,  selon  l’effet  obtenu.  Enfin,  si  cela  est 
nécessaire,  après  un  nouveau  jour  de  repos,  je  prescris  une  troisième 
potion  stibiée  à la  dose  de  20  ou  25  centigrammes  ; je  n’ai  pas  été  obligé 
jusqu’ici  de  poursuivre  la  médication  au  delà  de  cette  troisième  dose. 

Dans  les  cas  légers,  dès  le  second  jour  du  traitement,  on  constate  la  di- 
minution ou  même  la  disparition  des  phénomènes  stéthoscopiques  et  des 
symptômes  subjectifs  dans  la  région  précordiale  ; dans  les  cas  plus  sérieux, 
ce  n’est  qu’après  la  seconde  ou  la  troisième  potion  que  la  rétrocession  des 
accidents  est  en  bonne  voie,  et  ces  résultats  remarquables  ont  étonné  plus 
d’une  fois  les  élèves  de  mon  service.  Dans  les  cas  moins  heureux,  lorsque 
la  médication,  par  suite  d’une  idiosyncrasie  particulière,  n’avait  pas  pro- 
duit d’abondantes  évacuations,  ou  bien  lorsque  l’état  des  forces  du  malade 
me  contraignait  à la  suspendre  trop  tôt,  j’ai  bien  eu  à la  suite  un  petit  épan- 
chement que  je  devais  combattre  par  les  vésicatoires  et  les  autres  moyens 
usités  en  pareil  cas  ; mais  je  n’ai  jamais  vu  de  ces  vastes  épanchements 
qui  amènent  l’asphyxie,  et,  en  fait,  depuis  trois  ans  que  j’ai  institué  cette 
méthode,  je  n’ai  pas  perdu  un  seul  de  mes  malades,  bien  que  le  total  de 
mes  cas  (les  légers  compris)  dépasse  aujourd’hui  le  chiffre  de  vingt.  Je 
répète  que  tout  cela  ne  s’applique  qu’à  la  péricardite  du  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  et  que  chez  les  sujets  faibles  la  méthode,  au  moins  dans  son 
application  complète,  est  positivement  contre-indiquée;  il  est  vraisem- 
blable que  les  mêmes  effets  seraient  obtenus  dans  la  péricardite  primitive 
et  dans  celle  qui  se  développe  par  contiguïté  dans  le  cours  de  la  pneumonie 
onde  la  pleurésie;  mais  ce  n’est  là  qu’une  présomption,  je  n’ai  aucune 
expérience  sur  ce  point.  Le  calomel  à doses  fractionnées,  les  applications 
d’onguent  napolitain  sur  la  région  du  cœur  ne  m’ont  jamais  donné  les  ré- 
sultats favorables  que  leur  ont  attribués  les  médecins  anglais  ; du  reste,  en 
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Angleterre  même,  on  en  a depuis  quelques  années  notablement  restreint 
l’emploi. 

Lorsqu'il  existe  un  épanchement  notable  qui  survità  la  diminution  de  la 
lièvre  et  des  symptômes  primitifs,  il  faut  en  provoquer  la  résorption  parles 
vésicatoires  volants  répétés,  et  par  l’administration  des  diurétiques.  On  don- 
nera pour  tisane  de  l’infusion  de  genièvre  additionnée  de  o à 0 grammes 
d’acétate  de  potasse,  et  l’on  pourra  faire  prendre,  en  outre,  dans  la  journée, 
50  à 00  grammes  de  vin  diurétique  amer  dont  la  scille  est  le  principe  le 
plus  actif;  ce  vin  est  souvent  mal  toléré,  on  peut  lui  substituer  l’oxymel 
scillitique,  à la  dose  de  15  à 20  grammes,  dans  une  potion  appropriée.  On 
aura  soin  en  même  temps  d’alimenter  le  malade,  de  lui  faire  prendre  un 
peu  de  vin,  afin  de  prévenir  un  état  d’anémie  artificielle  qui  est  fort  peu 
favorable  à la  résorption  des  produits  exsudés  ; c’est  aussi  pour  ce  motif 
que  les  diurétiques  doivent  être  préférés  aux  purgatifs,  les  produits  de  la 
spoliation  intestinale  étant  chargés  de  matériaux  albuminoïdes  dont  la 
soustraction  est  une  cause  positive  d’affaiblissement.  Si,  cependant,  dans 
un  cas  donné  on  voulait  recourir  aux  agents  intestinaux,  il  faudrait  choi- 
sir les  purgatifs  salins,  qui  provoquent  des  évacuations  presque  entièremcnl 
séreuses. 

Quand  l’épanchement  n’est  pas  résorbé,  malgré  un  traitement  conve- 
nable, quand  les  symptômes  fébriles  sont  tombés,  la  maladie  est  passée  à 
l’état  chronique,  et  le  traitement  ne  diffère  pas  de  celui  de  la  péricardite 
chronique  d’emblée  ; on  doit,  somme  toute,  en  attendre  peu  de  succès. 
L’alimentation  substantielle,  le  régime  tonique,  sont  nettement  indiqués; 
on  insistera  en  outre  sur  les  vésicatoires,  les  applications  de  teinture  d’iode 
pure  ou  additionnée  de  glycérine;  s’il  y a de  la  stase  et  de  l’œdème  aux 
extrémités,  on  reviendra  aux  diurétiques  et  aux  purgatifs.  Dans  ces  cas 
chroniques  on  pourrait  utiliser,  en  tant  que  moyen  palliatif,  un  procédé  que 
j’emploie  souvent  dans  les  maladies  organiques  du  cœur;  je  fais  faire  un 
mélange  à parties  égales  d’eau-de-vie  allemande  et  de  sirop  d’écorce  d’o- 
range ou  de  nerprun;  tous  les  matins  ou  tous  les  deux  jours,  selon  l’effet, 
le  malade  prend  une  grande  cuillerée  à bouche  de  cette  mixture,  et  les 
fonctions  intestinales  sont  ainsi  maintenues,  sans  fatigue,  dans  une  activité 
légèrement  exagérée,  qui  atténue  dans  une  certaine  mesure  la  gêne  de  la 
circulation. 

Dans  les  formes  paralytiques,  qu’elles  soient  primitives  ou  consécutives, 
le  traitement  est  tout  différent,  on  peut  le  pressentir.  L’indication  est 
unique,  il  faut  soutenir  les  forces;  la  médication  stimulante  permet  de  la 
remplir  ; l’extrait  de  quinquina,  l’acétate  d’ammoniaque,  le  vin,  les  alcooli- 
ques à hautes  doses,  sont  les  agents  auxquels  il  convient  de  recourir.  J’ai 
l’habitude  d’employer  dans  la  pneumonie,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans 
toutes  les  maladies  adynamiques,  une  potion  composée  qui  réalise  au 
plus  haut  degré  l’action  stimulante.  Voici  la  formule  que  j’ai  adoptée  : Vin 
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rouge,  150  gr.  ; teinture  de  cannelle,  8 gr.  ; sirop  d’écorce  d’orange,  40  gr.  ; 
mêlez  et  ajoutez  : acétate  d’ammoniaque,  10  gr.  ; extrait  de  quinquina, 
4 gr.  ; rhum  ou  cognac  vieux,  de  40  à 100  gr.,  selon  le  cas.  Cette  potion, 
qui  résume  en  elle  la  médication  stimulante,  me  rend  journellement  d’im- 
portants services  dans  les  maladies  que  je  viens  de  citer;  elle  m’a  été 
également  fort  utile  dans  les  cas  où  un  épanchement  péricardiaque  persis- 
tait après  le  traitement  par  le  tartre  slibié.  En  même  temps  qu’on  a recours 
aux  agents  stimulants,  il  faut  couvrir  la  poitrine  d’un  large  vésicatoire 
volant,  appliquer  même  le  vésicatoire  ammoniacal  ou  le  marteau  de  Mayor, 
si  le  danger  est  pressant;  c’est  dans  ce  cas  aussi  que  les  ventouses  sèches 
trouvent  leur  emploi,  mais  il  faut  les  appliquer  en  grand  nombre,  trente 
ou  quarante  à la  fois,  et  répéter  l’opération  matin  et  soir.  On  les  placera 
sur  les  membres  inférieurs,  s’ils  ne  sont  pas  œdématiés  ; dans  le  cas  con- 
traire, on  les  mettra  en  ceinture  à la  base  de  la  poitrine. 

Enfin,  lorsque  la  faiblesse  du  cœur  tient  à l’abondance  de  l’épanchement, 
lorsque  celui-ci  détermine  une  dyspnée  intense  et  continue,  on  peut  son- 
ger à la  ponction  du  péricarde;  celte  opération  est  pratiquée  dans  le  qua- 
trième ou  le  cinquième  espace  intercostal  gauche,  à un  pouce  environ  du 
bord  sternal,  et,  dans  le  but  de  prévenir  la  reproduction  du  liquide,  on 
peut  en  faire  suivre  l’évacuation  d’une  injection  irritante,  selon  le  conseil 
de  Laennec,  qui  a été  mis  en  pratique  pour  la  première  fois  par  Aran  avec 
un  plein  succès.  Mais,  en  général,  celte  opération  n’est  que  palliative; 
elle  a plusieurs  fois  donné  lieu  à un  pneumo-péricarde;  d’un  autre  côté,  le 
liquide  se  reproduit  avec  une  extrême  facilité  en  raison  de  la  diminution 
de  la  pression  extravasculaire  ; souvent  aussi  les  vaisseaux  ténus  des  néo- 
membranes ne  peuvent  résister  à la  tension  intravasculaire,  qui  n’est  plus 
équilibrée;  ils  se  rompent,  et  l’épanchement  devient  hémorrhagique. 
Toutefois,  comme  les  malades  pour  lesquels  surgit  la  question  de  la  para- 
centèse du  péricarde  sont  totalement  perdus,  l’intervention  est  légitime, 
l’opération  doit  être  tentée,  à moins  de  complication  grave  dans  l’appareil 
respiratoire. 


CHAPITRE  II. 

ADIIftREICE  DU  PÉRICARDE.  — S1IHPHYSE 

CARDIAQUE. 


, nc°-membranes  formées  dans  la  cavité  du  péricarde  survivent  souvent 
a 1 inflammation  qui  leur  a donné  naissance,  et  les  adhérences  ainsi  pro- 
( uitcs  entre  les  deux  feuillets  du  sac  fibro-séreux  peuvent  donner  lieu, 

JACCOUD.  — Path.  int.,  3°  édit. 
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dans  certains  cas,  à des  symptômes  particuliers,  et  apporter  dans  les  fonc- 
tions du  cœur  une  gène  considérable  (1). 

Les  adhérences  présentent  des  dispositions  très-variées  : tantôt  ce  sont 
des  brides  plus  ou  moins  nombreuses,  mais  assez  lâches  pour  laisser  aux 
mouvements  du  cœur  leur  liberté  et  leur  amplitude  normales;  tantôt  elles 
sont  plus  étendues,  membraniformes,  et  cloisonnent,  en  s’entrecoupant 
irrégulièrement,  la  cavité  séreuse  ; souvent  alors  les  lacunes  qui  les  sépa- 
rent renferment  sous  forme  d’un  magma  caséeux  ou  hématique  les  restes 
de  l’exsudât;  ailleurs  enfin  l’adhérence  est  totale,  c’est-à-dire  que  les  deux 
feuillets  de  l’enveloppe  sont  unis  dans  toute  leur  étendue  sans  qu’il  reste 
trace  de  la  cavité  naturelle.  L’épaisseur  de  la  membrane  unissante  est 
très-variable  ; elle  est  parfois  si  mince  que  l’on  a pu  croire  à l’absence  du 
péricarde  ; ailleurs,  elle  égale  ou  dépasse  l’épaisseur  des  parois  ventricu- 
laires quelle  semble  annihiler  à son  profit.  La  consistance  de  ces  mem- 
branes augmente  avec  leur  âge,  elles  sont  le  siège  d’une  vascularisation 
plus  ou  moins  riche,  et  elles  s’incrustent  quelquefois  de  sels  calcaires 
(i ossification  du  cœur). 

Lorsque  l’adhérence  est  générale  et  ancienne,  le  cœur  lui-même  est 
rarement  sain;  quelques  observateurs  ont  avancé  qu’il  s’hypertrophie  en 


(1)  Muller,  De  concretione  morbosa  cordls  cum  pericardio.  Bonnæ,  1825.  — Skoda 
und  Kolletschka,  Ueber  Pericarditîs  inpath.  und  diagn.  Bezieliung  (Oester.  med.  Jarhb., 
1839).  — Aran,  Recherches  sur  les  adhérences  générales  du  péricarde  ( Arch . gén.  de 
méd. , 1844).  — Gatrdner,  On  the  favourable  Terminations  of  Pericarditîs  ( Edinb . 
monthly  Journ.  of  med.  Sc.,  1851).  — Skoda,  Ueber  die  Erscheinungen  der  Verwach- 
sung  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel  ( Zeitschr . d.  Wiener  Aerzle,  1852).  — Zur  Ver- 
wachsung  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel  ( Wiener  allg.  med.  Zeitschr.,  1863).  — Cejka, 
Drei  Beobachlungen,  etc.  ( Prager  Vierteljahr.,  1855).  — Potain,  Dullet.  Soc.  anat., 
1856.  — Jaccoud,  Note  sur  un  cas  de  tuberculisation  généralisée  avec  adhérence  totale 
du  péricarde  (eod.  loc.,  1858).  — Sur  un  cas  de  symphyse  cardiaque  (Gaz.  hebdom., 
1861).  — Traube,  Zur  Lehre  von  der  Verwachsung  des  Herzens  mil  dem  Herzbeutel 
(Med.  Zeit.  d.  Vereins  f.  Heilkunde  in  Preussen,  1858).  — Betz,  Auscultatorische  Er- 
scheinungen bei  pericardilischen  Verwachsungen  ( Memorabllien , 1859-1866).  — Oppolzer, 
Spital’s  Zeitung,  1861.  — Duchek,  Klinische  Vortrage  über  Herzkrankheiten  ( Wiener ■ 
allg.  med.  Zeit.,  1862).  — Leudet,  Arch.  gén.  de  méd.,  1862.  — Fournier,  Des  adhé- 
rences du  péricarde,  thèse  de  Strasbourg,  1863.  — Friedreich,  Zur  Diagnose  der  Ilerz- 
beutelvèrwachsungen  (Virchow' s Archiv,  1864).  — Bennett,  Dublin  quart.  Journal, 
1866. 

Skoda,  Zur  Diagnostik  der  Adharenzen  des  Ilerzbeutels  mit  dem  IJerzen  (Allg.  Wien. 
med.  Zeit.,  1867).  — Marvaud,  De  l’influence  des  adhérences  pérlcardiaques  sur  l’hy- 
pertrophie et  la  dilatation  du  cœur,  etc.  (Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1869).  — Galya- 
g ni.  Due  falti,  chi  informano  il  valorediagnostico  del  rientramento  sistolico  ( Rivist.clin . 
di  Bologna,  1869).  — Betz,  Ueber  die  Retractionen  der  Intercostalràume  durch  pericar- 
dlal-pleurale  Verwachsungen  (Memorabllien,  1871).  — Wilks,  Adhèrent  pericardium  on 
a case  of  cardiac  disease  (Guij’s  IIosp.  Reports,  1871). 
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raison  de  l’activité  exagérée  que  lui  impose  l’obstacle,  mais  des  recherches 
plus  présices,  celles  de  Gairdner  entre  autres,  ont  établi  que  cette 
hypertrophie  est  tantôt  antérieure  «à  la  péricardite,  tantôt  la  conséquence 
de  lésions  valvulaires.  En  réalité,  le  cœur  est  ordinairement  le  siège  d’une 
dilatation  passive  avec  amincissement  des  parois,  souvent  aussi  le  tissu 
musculaire  a subi  la  dégénérescence  graisseuse  ; c’est  là  ce  qui  fait  le 
danger  de  la  symphyse  cardiaque  en  l’absence  de  toute  altération  des 
orifices.  — Les  adhérences  ne  sont  pas  toujours  limitées  à la  cavité  du 
péricarde,  le  feuillet  extérieur  de  cette  enveloppe  est  souvent  uni  à la  pa- 
roi thoracique,  au  diaphragme,  au  rachis,  aux  poumons,  par  des  brides 

résistantes  et  inextensibles. 

/ 

Les  adhérences  lâches  et  partielles,  celles  qui  n’apportent  aucune  en- 
trave à la  contraction  du  cœur,  ne  produisent  aucun  symptôme  subjec- 
tif, aucun  trouble  circulatoire  ; dans  les  conditions  opposées,  elle  provo- 
quent l’ensemble  des  accidents  qui  caractérisent  les  maladies  organiques 
du  cœur,  et  cela  par  ce  seul  fait  qu’elles  gênent  la  systole  cardiaque  et  en 
diminuent  la  puissance  ; par  suite  le  cœur  se  vide  mal,  ses  cavités,  siège 
d’une  stase  sanguine  plus  ou  moins  considérable,  se  dilatent  passivement;  les 
vaisseaux  afférents,  à leur  tour,  rencontrent  à leur  dégorgement  un  ob- 
stacle dont  les  effets  se  font  sentir  jusqu’à  la  périphérie;  de  là  la  gêne  de 
• la  circulation  hépato-pulmonaire,  la  congestion  habituelle  et  parfois  l’œ- 


Tracé  n°  — Adhérence  du  péricarde  et  insuffisance  aortique. 


Tracé  no  5.  — Adhérence  du  péricarde;  insuffisance  mitrale  sans  désordres 


■dème  des  poumons,  la  turgescence  et  la  cyanose  de  la  face,  des  mani- 
festations hydropiques  partielles  ou  générales.  J’ai  montré  qu’une  dilata- 
tion de  1 orifice  mitral  et  une  insuffisance  consécutive  peuvent  êti*e  produites 
V sans  altération  de  la  valvule,  par  la  seule  action  d’adhérences  péricardia- 
ques  solides  et  généralisées.  Ces  phénomènes  graves  sont  plus  marqués 
et  plus  précoces  lorsque  le  tissu  du  cœur  est  altéré  dans  sa  constitution, 
pou  s ne  pi csente  aucun  caractère  particulier,  et  lorsque  l’adhérence 
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coïncide  avec  une  lésion  valvulaire,  elle  ne  modifie  pas  d’une  manière 
notable  le  Iracé  propre  de  celle  dernière  (voy.  page  5G3). 

De  même  que  les  symptômes  fonctionnels,  les  signes  physiques  de 
l’adhérence  peuvent  être  nuis,  mais  dans  certains  cas  ils  sont  assez  nets 
pour  permettre  le  diagnostic.  Les  plus  importants  de  ces  signes  sont  la 
dépression  systolique  et  le  soulèvement  diastolique  de  la  paroi  thoracique 
au  niveau  de  la  pointe  du  cœur.  Le  signe  connu  sous  le  nom  de  dépression 
systolique  consiste  dans  un  enfoncement  brusque  de  l’espace  intercostal 
correspondant  à la  pointe  au  moment  de  la  systole  ; cet  enfoncement  rem- 
place le  soulèvement  de  l’état  normal.  L’interprétation  de  ce  phénomène  est 
la  suivante  : en  raison  de  l’adhérence  qui  la  fixe,  la  pointe  du  cœur,  en 
systole,  ne  peut  plus  se  porter  en  bas  et  à gauche,  et,  comme  l’organe  se 
raccourcit  en  masse  par  le  fait  de  sa  contraction,  il  y a au  niveau  de  la 
pointe  une  tendance  au  vide  ; à ce  moment  la  pression  extérieure  prédo- 
minante déprime  la  paroi  thoracique.  Lorsque  la  surface  extérieure  du 
péricarde  est  elle-même  unie  au  thorax  par  des  brides  courtes  et  solides, 
la  dépression  a simplement  pour  cause  la  traction  exercée  par  ces  brides 
au  moment  du  raccourcissement  systolique  du  cœur.  Ce  signe  est  bon, 
mais  la  valeur  n’en  est  pas  toujours  la  même  ; si  la  dépression  est  stric- 
tement bornée  cà  la  pointe,  elle  ne  prouve  pas  une  adhérence  générale; 
il  est  facile  de  concevoir,  d’après  le  mécanisme  qui  vient  d’être  exposé, , 
qu’il  suffit  d’une  simple  bride  gênant  le  mouvement  de  la  pointe  pour  pro- 
duire ce  phénomène  limité;  le  fait  a été  prouvé  par  Traube.  D’un  autre 
côté,  les  observations  récentes  de  Bahr  et  de  Friedreich  établissant  que  la 
dépression  systolique  bornée  à la  pointe  peut  exister  en  l’absence  de 
toute  adhérence,  ce  signe  n’est  pas  positif;  en  revanche,  la  dépression  sys- 
tolique étendue  à plusieurs  espaces  intercostaux. gauches,  avec  retrait  des 
fausses  côtes  et  de  l’extrémité  inférieure  du  sternum,  est  un  symptôme 
pathognomonique;  mais  il  exige  pour  sa  production  non-seulement  l’ad- 
hérence générale  du  cœur,  mais  celle  du  péricarde  extérieur  au  sternum 
et  peut-être  aussi  à la  colonne  vertébrale.  Or,  comme  ces  conditions  ne  sont 
pas  toujours  réalisées,  l’existence  du  symptôme  est  probante,  son  absence 
est  sans  signification  précise. 

Le  soulèvement  diastolique  est  la  suite  nécessaire  du  phénomène  précé- 
dent; dès  la  fin  de  la  systole,  la  force  qui  a produit  la  réaction  de  la 
paroi  cesse  d’agir,  et  celle-ci  reprend  brusquement  sa  situation  première; 
ce  soulèvement  n’est  pas  seulement  appréciable  à la  vue,  il  est  sensible  a 
la  palpation,  et  il  est  souvent  assez  fort  pour  soulever  la  tête  du  médecin 
qui  ausculte.  Friedreich  a démontré  que  ce  choc  coïncide  avec  un  bruit 
sourd  et  accentué  qui  suit  immédiatement  le  second  ton  normal  du  cœur 
et  en  simule  un  dédoublement;  par  suite  de  la  dilatation  brusque  que 
subit  à ce  moment  la  cavité  thoracique,  les  veines  du  cou  s affaissent  su- 
bitement (collapsus  veineux  diastolique),  la  face  pâlit,  et  1 on  observe  par- 
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fois  des  vertiges,  des  défaillances  que  l’on  peut  rapporter  à l’anémie  céré- 
brale; le  collapsus  veineux  cervical  alterne  avec  le  pouls  carotidien. 

L’adhérence  partielle  du  péricarde  présente  un  signe  dont  la  valeur  est 
absolue,  mais  qui  malheureusement  n’est  pas  constant;  ce  signe,  que  j’ai 
fait  connaître,  c’est  l’extinction  partielle  des  bruits  de  frottement  dans  le 
cas  d’une  péricardite  qui  a produit  d’abord  des  frottements  généralisés 
sur  tous  lès  points  (1). 

Deux  autres  signes  ont  été  attribués  à la  symphyse  cardiaque,  mars  ils 
n’ont  pas  l’importance  des  précédents;  lorsque  le  péricarde  est  fixé  exté- 
rieurement aux  parties  qui  l’entourent,  le  cœur  occupe  dans  les  médias- 
tins  une  situation  immuable;  par  suite,  l’étendue,  les  limites  de  la  matité, 
le  siège  du  maximum  des  bruits,  ne  sont  plus  modifiés  par  les  grands  mou- 
vements de  respiration  et  par  les  changements  d’attitude  du  malade.  Enfin, 
Heim  et  Sander  ont  indiqué  un  mouvement  perpétuel  d’ondulation  épigas- 
trique avec  retrait  systolique  de  l’épigastre  au-dessous  des  fausses  côtes 
gauches.  — Si  l’existence  de  ces  signes,  des  deux  premiers  surtout, 
révèle  clairement  l’adhérence  du  péricarde,  leur  absence,  je  le  répète, 
n’implique  pas  du  tout  l’absence  de  la  lésion  ; il  faut,  pour  que  ces  sym- 
ptômes soient  produits,  certaines  conditions  qui  ne  sont  pas  toujours  pré- 
sentes, et  la  symphyse,  quoique  générale,  peut  être  parfaitement  latente, 
ainsi  que  cela  avait  lieu  dans  un  cas  que  j’ai  observé. 

Le  pronostic  est  subordonné  à l’état  du  cœur,  il  peut  acquérir  la  même 
gravité  que  celui  des  lésions  valvulaires.  Quant  au  traitement,  il  est  nul 
en  ce  qui  regarde  l’adhérence  elle-même,  il  ne  peut  être  dirigé  que 
contre  le§  désordres  circulatoires  auxquels  elle  donne  lieu,  et  il  ne  diffère 
pas  alors  de  celui  des  maladies  organiques  du  cœur;  une  indication  pour- 
tant est  constante,  c’est  celle  de  prévenir  autant  que  possible,  par  un 
régime  et  une  médication  toniques,  la  dégénérescence  graisseuse  du 
muscle. 


CHAPITRE  III. 

înDItOPÉltlCARDE.  — HlDltOPiVEIIlOPÉniCARDE. 

L’hydropisie  du  péricarde  (épanchement  de  sérosité  sans  inflammation 
actuelle)  est  rare.  Les  causes  mécaniques  (2)  qui  l’engendrent  agissent  en 
entravant  la  circulation  du  cœur  et  de  son  enveloppe;  les  veines  coro- 
naires se  jetant  dans  l’oreillette  droite,  les  veines  péricardiaques  dans 

(1)  Jaccoud,  Clinique  de  l’hôp.  Lariboisière.  Paris,  1872. 

(2)  Voyez  dans  la  première  partie  la  genèse  des  hydropisies. 
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l’azygos  et  la  mammaire  interne,  toutes  les  fois  qu’il  y a stase  du  sang 
dans  le  cœur  droit,  l’hydropéricarde  tend  à se  développer;  de  là  son 
apparition  possible  dans  la  pneumonie  étendue  cl  dans  la  broncho-pneu- 
monie généralisée.  Il  complique  assez  souvent  le  cancer  et  les  tubercules 
du  péricarde,  ce  que  l’on  peut  expliquer,  soit  par  la  compression  qu’exer- 
cent les  néoplasmes  sur  les  veines  de  cette  membrane,  soit  par  une  hy- 
perémie de  la  séreuse.  Lorsque  la  cause  mécanique  en  raison  de  son  siège 
est  apte  à provoquer  des  hydropisies  généralisées  (lésions  valvulaires, 
emphysème  et  sclérose  du  poumon,  déviations  du  thorax),  un  épanche- 
ment peut  avoir  lieu  dans  le  péricarde  comme  dans  toute  autre  séreuse, 
cependant  il  est  au  nombre  de  celles  qui  sont  intéressées  en  dernier  lieu. 
Cette  remarque  est  également  vraie  pour  les  causes  dyscrasiques;  les 
plus  puissantes  au  point  de  vue  pathogénique  sont  les  formes  chroniques 
du  mal  de  Bright,  la  cachexie  cancéreuse,  tuberculeuse  et  paludéenne,  puis 
le  scorbut  et  le  typhus.  Il  est  bon  de  noter  que  dans  les  faits  de  ce  genre 
les  artères  coronaires  sont  fréquemment  atteintes  d’artérite  athéromateuse, 
et  que  la  circulation  en  retour  est  par  suite  ralentie  dans  les  veines  cor- 
respondantes. La  genèse  de  l’hydropéricarde  est  alors  complexe;  dyscra- 
sique  par  la  cause  première,  elle  est  mécanique  par  la  cause  seconde. 

A l’autopsie  des  individus  dont  la  mort  a été  précédée  d’une  agonie 
longue.,  on  trouve  presque  toujours  quelques  cuillerées  de  liquide  dans  le 
péricarde;  ces  petits  épanchements  sont  ultimes,  ils  ne  donnent  lieu  à 
aucun  symptôme,  et  résultent  de  la  gêne  respiratoire  pendant  la  période 
agonique.  Pour  que  l’hydropéricarde  puisse  être  considéré  comme  un 
phénomène  morbide,  il  faut  qu’il  y ait  au  moins  de  100  à 150  grammes 
de  liquide;  à partir  de  cette  limite  inférieure,  la  quantité  varie  considé- 
rablement, elle  peut  s’élever  à plusieurs  litres.  Le  liquide  est  ordinaire- 
ment clair,  citrin,  transparent;  parfois  il  contient  de  nombreuses  cellules 
épithéliales  et  présente  alors  un  aspect  louche;  il  est  riche  en  albumine 
et  en  urée,  même  en  l’absence  de  maladie  rénale,  et  il  a une  réaction 
alcaline.  Grohe  y a trouvé  du  sucre  chez  des  individus  qui  n’avaient  pas 
été  glycosuriques  (1).  Après  un  séjour  prolongé  à l’air,  il  s’y  forme,  dans 
quelques  cas,  des  coagulations  fibrineuses  spontanées  (substance  fibri- 
nogène de  Virchow,  bradyfibrine  de  Polli).  — La  séreuse  est  pâle,  ex- 
sangue, elle  tissu  sous-jacent  est  souvent  infiltré  de  sérosité. 

Lorsque  l’épanchement  est  médiocre,  il  ne  donne  lieu  à aucun  sym- 
ptôme particulier;  le  péricarde,  supposé  libre  d’adhérences,  est  entraîné 
en  arrière,  et  les  bords  des  poumons  s’avancent  sous  le  sternum  presque 
jusqu’au  contact.  Quand  l’hy dropisie  est  considérable,  les  signes  physiques 
ne  diffèrent  pas  de  ceux  de  la  péricardite  avec  épanchement;  1 impulsion 
cardiaque  faiblit,  puis  disparait,  les  bruits  deviennent  sourds,  confus,  ils 

(l)  Groiie,  Verliandlutujen  il.  m.  phijs.  Gesells,  in  \\  ünburg,  1834. 
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s’éloignent  et  peuvent  s’effacer  complètement;  la  percussion  dénote  une 
augmentation  de  la  matité,  une  voussure  précordiale  peut  se  manifester. 

Lorsque  l’on  constate  cet  ensemble  de  phénomènes  chez  un  individu 
qui  est  sous  le  coup  d’une  maladie  hydropigène,  et  qui  ne  présente  d’ail- 
leurs aucun  des  symptômes  propres  aux  phlegmasies  aiguës,  on  peut  ex- 
clure la  péricardite  et  faire  le  diagnostic  de  l’hydrocardie.  Les  phéno- 
mènes de  compression,  particulièrement  sur  le  diaphragme  et  le  poumon 
gauche,  peuvent  exister  dans  l’hydropisie  comme  dans  l’inflammation  du 
péricarde,  mais  ils  sont  toujours  moins  marqués  dans  la  première  que 
dans  la  seconde,  la  quantité  du  liquide  étant  supposée  égale.  Il  en  est  de 
même  des  désordres  résultant  de  l’inertie  du  cœur,  d’où  l’on  peut  con- 
clure, selon  la  juste  remarque  de  Friedreich,  que  la  défaillance  du  cœur 
dans  la  péricardite  est  bien  moins  le  fait  de  la  compression  mécanique, 
que  celui  des  altérations  du  tissu  musculaire. 

Le  pronostic  est  grave,  mais  cette  gravité  tient  aux  causes  de  l’hydro- 
pisie,  aux  conditions  déjà  mauvaises  des  individus  atteints,  plutôt  qu’au 
fait  même  de  l’épanchement;  il  est  très-rare,  en  effet,  que  la  compression 
des  poumons  et  des  gros  troncs  veineux,  et  la  parésie  cardiaque,  soient 
assez  marquées  pour  amener  des  accidents  asphyxiques  ; dans  d’autres 
circonstances,  le  danger  provient  de  la  coexistence  d’une  autre  hydropisie, 
d’un  hydrothorax  par  exemple.  — Le  traitement  ne  peut  répondre  â 
l’indication  morbide,  qui  serait  d’éloigner  la  cause  de  l’épanchement  ; il 
ne  peut  remplir  que  l’indication  symptomatique,  qui  est  de  diminuer  la 
quantité  du  liquide  afin  de  prévenir  les  accidents  de  compression  ; ce  but 
est  atteint  au  moyen  des  diurétiques,  des  purgatifs  drastiques  et  des  dia- 
phorétiques.  C’est  surtout  dans  l’hydropisie  dépendant  du  mal  de  Bright 
que  ces  derniers  sont  utiles;  les  bains  de  vapeur  répétés  rendent  alors  de 
véritables  services.  L’action  de  ces  divers  agents  peut  être  secondée  par 
les  révulsifs  cutanés  tels  que  vésicatoires  ou  applications  de  teinture  d’iode 
sur  la  région  précordiale.  La  ponction  du  péricarde  ne  doit  être  pratiquée 
que  dans  le  cas  où  le  liquide  est  assez  abondant  pour  menacer  la  vie  du 
patient,  alors  que  cependant  la  lésion  qui  a causé  l’hydropisie  n’est  pas 
immédiatement  mortelle.  Opérer  dans  d’autres  conditions  serait  une  faute, 
car  la  ponction  peut  être  le  point  de  départ  d’une  péricardite  et  créer 
ainsi  une  redoutable  complication. 

Hydropneumopéricarde  (1).  — La  production  spontanée  de  gaz  dans 

(1)  \oigtel,  Handb.  der  Anat.  Halle,  180/,.  — • Laennec,  édition  de  1837  Briche- 

teau,  Arch.  gén.  de  méd.,  184A.  — Chambers,  London  Journ.,  1852.  Stokes,  The 

Diseuses  of  the  Heurt  and  Aorta.  Dublin,  185/,.  - Feine,  Dissert,  pericardii  læsi  casum 
ranor.  sislens,  etc.  Lipsiæ,  185/,.  - Walshe,  A practical  Treatise  on  the  Diseuses  of  the 
Lunys  Heurt  and  Aorta.  London,  185/,.  - Sorauer,  De  hydropneumopericardio.  Bero- 
im,  808.  Totel,  Fait  von  Pneumoperikardium  ( Deutsche  Iilinik,  1860),  - Graves, 


568 


MALADIES  DU  PÉRICARDE. 

le  péricarde  sain  n’est  pas  réelle;  la  présence  des  fluides aériformes  coïn- 
cide toujours  avec  une  péricardite  antérieure  ou  postérieure  à leur  forma- 
tion, de  sorte  qu’il  existe  dans  tous  les  cas  un  épanchement  mixte  de 
liquide  et  de  gaz,  un  hydropneumopêPÎcarde.  Le  liquide  est  formé  par  du 
sang,  par  du  pus  (pyopneumopéricarde),  ou  par  un  exsudât  fibrineux 
inflammatoire  en  décomposition  putride.  Quand  le  péricarde  n’a  pas  été 
ouvert  par  le  traumatisme  ou  par  une  ulcération  pathologique,  il  est  facile 
d’y  reconnaître  l’existence  des  gaz,  au  moyen  d’une  petite  ponction  par 
laquelle  ils  s’échappent  avec  un  sifflement  caractéristique.  La  séreuse  pré- 
sente les  lésions  ordinaires  de  la  péricardite. 

L’hydropncumopéricarde  est  une  maladie  rare;  au  point  de  vue  étiolo- 
gique, il  convient  d’en  distinguer  deux  variétés  : tantôt  le  péricarde  étant 
clos,  les  gaz  proviennent  de  la  décomposition  putride  des  produits  inflam- 
matoires épanchés  dans  le  cours  d’une  péricardite;  tantôt  le  péricarde 
étant  ouvert  par  le  traumatisme  ou  par  l’extension  d’un  travail  ulcératif 
de  voisinage,  les  gaz  viennent  soit  de  l’extérieur,  soit  d’un  organe  qui  ren- 
ferme ou  qui  peut  laisser  passer  ces  fluides.  La  première  variété,  pneumo- 
péricarde simple,  est  la  moins  rare,  c’est  à elle  qu’appartiennent  les  faits 
de  Bricheleau,  Stokes,  Friedreich,  Sorauer  etDuchek.  — Le.  pneumopé- 
ricarde traumatique  a été  observé  dans  des  circonstances  fort  dissem- 
blables, à la  suite  d’un  coup  de  couteau  (Feine),  d’un  coup  de  feu  (Boden- 
heimer);  dans  le  cas  de  Thompson  et  Walshe,  un  couteau  ayant  été  avalé 
et  étant  resté  dans  l’œsophage,  a perforé  ce  conduit  et  le  péricarde  ; dans 
le  fait  d’Aran  c’est  la  ponction  d’une  paracentèse  qui  a donné  entrée  à 
l’air.  — Le  pneumopéricarde  fisluleux  a été  vu  par  Chambers  et  Tiitel, 
à la  suite  d’ulcères  œsophagiens;  par  Graves,  à la  suite  d’un  abcès  du  foie 
communiquant  à la  fois  avec  l’estomac  et  avec  le  péricarde  ; dans  le  cas 
de  M’Dowel,  la  perforation  provenait  d’une  petite  caverne  tuberculeuse 
dans  le  lobe  supérieur  du  poumon  droit;  dans  le  fait  de  Sæxinger,  elle 
avait  pour  cause  un  ulcère  de  l’estomac. 

Les  signes  sont  caractéristiques  ; la  percussion  donne  un  son  tympa- 
nique  étendu  à toute  la  région  précordiale,  ou  limité  à la  base.  Dans  ce 
dernier  cas,  il  y a au-dessous  une  matité  proportionnelle  à l’abondance  du 
liquide  épanché;  et  quand  le  malade  se  penche  en  avant,  il  peut  arriver 
que  le  tympanisme  diminue  ou  disparaisse  ; du  reste,  il  change  de  siège 


Clinique  méd.,  traduct.  de  Jaccoud.  — Noie  du  traducteur.  Paris,  1862.  — Duchek, 
Krankheiten  des  Henens,  etc.  Erlangen,  1862.  — Morel-Lav  allée,  Gaz. méd.  de  Caris, 
186/|.  — Sæxinger,  Pneumopcricardium,  etc.  (Prager  med.  Wochens.,  1865).  — Boden- 
heimer,  F ail  von  Pyopneumopericardium  (Berliner  klin.  Wochens.,  1865).  — Demarquày  , 
Pneumatologie  méd.  Paris,  1866.  — Wyss,  De  pstula  pericardii  comrncntatio.  Nratisla- 
viæ,  1866.  — Uebcr  Ilenbeutelpsleln  ( Wiener  med.  Presse,  1867). 

Bouillaud,  Friedreich,  toc.  cit. 
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suivant  que  le  malade  se  couche  à droite  ou  à gauche,  parce  que  le  cœur 
se  déplace  dans  ces  divers  mouvements.  Dans  plusieurs  observations 
(Stokes,  Sorauer),  la  percussion  a donné  avec  le  tympanisme  un  bruit  de 
pot  fêlé.  — Le  choc  du  cœur  est  affaibli  et  peut  même  disparaître,  si  le 
décubitus  est  dorsal;  dans  d’autres  cas,  il  devient  bruyant  et  prend  un 
timbre  métallique. — Les  bruits  normaux  présentent  les  mêmes  variétés; 
ils  sont  souvent  affaiblis,  masqués  par  des  bruits  pathologiques  (cinq  cas), 
ailleurs  ils  sont  clairs,  métalliques  et  perceptibles  à distance.  — Les  bruits 
anormaux  préexistants,  ceux  de  frottement  entre  autres,  prennent  un  éclat 
métallique  des  plus  remarquables,  et  lorsque  le  liquide  est  en  quantité 
notable,  les  mouvements  du  cœur  dans  ce  milieu  hydroaérique  produisent 
un  bruit  tout  spécial  de  bouillonnement,  de  gargouillement  métallique, 
qui  a été  comparé  au  bruit  de  l’eau  agitée  par  la  roue  d’un  moulin  (Bri- 
cheteau,  Laennec)  ou  à celui  d’une  roue  hydraulique  (Morel-Lavallée). 

Tandis  que  la  péricardite  précède  l’hydropneumopéricarde  simple  ou 
sans  perforation,  elle  suit  immédiatement  la  perforation  de  la  membrane; 
mais  elle  est  d’ordinaire  moins  violente,  et  partant  moins  grave  dans  la 
perforation  traumatique  que  dans  la  perforation  ulcéreuse.  Dans  ce  der- 
nier cas,  le  moment  précis  de  l'ouverture  est  parfois  indiqué  par  des  pal- 
pitations et  une  douleur  très-vive  (Graves)  ; c’est  aussi  dans  cette  variété 
qu’a  été  observé  le  tintement  métallique,  signe  qui  n’est  pas  mentionné  dans 
les  autres  formes  de  pneumopéricarde. 

Les  troubles  fonctionnels  sont  ceux  de  la  péricardite  ; les  phénomènes 
de  compression  cardio-pulmonaire  n’existent  que  dans  les  cas  où  le  péri- 
carde n’est  pas  ouvert;  alors,  en  effet,  les  gaz  qui  prennent  naissance  dans 
le  liquide  épanché  portent  rapidement  à son  maximum  la  distension  de 
1 enveloppe  du  cœur,  d’où  la  dyspnée,  la  cyanose  et  l’asphyxie.  La  marche 
de  la  maladie  est  très-rapide  et  la  mort  en  est  la  terminaison  ordinaire; 
toutelois,  des  guérisons  ont  eu  lieu  par  résorption  des  gaz  dans  le 
pneumopéricarde  simple  (Stokes,  Sorauer)  et  dans  le  traumatique  (Aran)  ; 
celui  qui  succède  à une  ulcération  pathologique  a été  constamment 

I mortel. 

Le  traitement  est  celui  de  la  péricardite;  lorsque  les  gaz  prennent  nais- 
sance dans  le  péricarde  clos,  on  peut  employer  les  applications  de  glace  sur 

!la  région  du  cœur,  afin  de  condenser  les  fluides  et  de  diminuer  la  com  - 
pression; et  dans  le  cas  de  suffocation  imminente,  on  peut  recourir  à la 
ponction,  qu’on  fera  suivre  d’injection  iodée,  si  les  produits  épanchés  ont 
subi  la  décomposition  putride.  Dans  tous  les  faits  connus,  la  lésion  qui  a 
causé  la  perforation  ulcéreuse  du  péricarde  était  par  elle-même  mortelle, 
c’est  là  une  contre-indication  absolue  de  l’opération;  dans  ce  cas,  d’ail- 
eurs,  les  gaz  peuvent  arriver  incessamment  par  l’ouverture  tistuleuse,  et. 
on  aurait  peine  à justifier  une  intervention  active. 
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MALADIES  DU  MYOCARDE. 
CHAPITRE  PREMIER. 

MYOCARDITE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L’inflammation  du  cœur  désignée  sous  le  nom  de  myocardite  ou  car- 
dite  (1)  est  une  maladie  rare;  elle  le  paraîtrait  bien  plus  encore  si  l’on  ne 
tenait  compte  que  des  cas  dans  lesquels  elle  est  reconnue  pendant  la  vie, 
car  on  peut  parfois  la  présumer,  mais  l’aflirmer  jamais,  et  l’intérêt  de  cette 
affection  réside  avant  tout  dans  ses  causes  et  dans  ses  lésions. 

La  myocardite  est  plus  fréquente  chez  l’homme,  et  cela  aussi  bien  dans 
la  forme  aiguë  que  dans  la  forme  chronique  ; mais  la  première  frappe  sur- 
tout les  individus  jeunes,  depuis  l’enfance  jusqu’à  trente  ans  (Dittrich), 
tandis  que  la  seconde  est  plus  souvent  observée  chez  les  vieillards  ; toute- 
fois, la  myocardite  chronique  du  ventricule  droit  et  de  l’infundibulum  est 


(1)  Davis,  An  Inquiry  into  the  Symptoms  and  Treatment  of  Carditis.  London,  1808. 
— Stanley,  Med.-chir.  Transact.,  1816.  — Cazeneuve,  Gai.  méd.  de  Paris,  1835.  — 
Dittrich,  Ueber  die  Her&muskelentiündung  (Prag.  Vievteijahrs.,  1852). — Herzfelder, 
Zeits.  d.  Geselle.  d.  Aerzle  zu  Wien,  1860.  — Stein,  Untersuchungen  iiber  die  Myocar- 
ditis.  München,  1861.  — Demme,  Beilrage  mit  Anatomie  und  Diagnostik  der  Myocardi- 
iis  (Sclaveiz.  Zeits.  f.  Heillcunde , 1862).  — Klod,  Zwei  Fiille  von  Myocarditis  (Wiener, 
med.  Wochenblatt,  1865).  — Küttner,  Petersburger  med.  Zeitsch.,  1865.  — Oppolzer, 
Ueber  einige  seltene  Formen  von  partielle)'  Myocarditis  ( Wiener  med.  Zeitung,  1867).— 
Bernheim,  De  la  myocardite  aiguë , thèse  de  Strasbourg,  1867.  — Friedreich,  Dochek, 
Oppolzer,  loc.  cit. 

Buckingham,  Boston  med.  and  sur  g.  Journal,  1868.  — Sanders,  Case  of  heart  disease ; 
partial  fibroïd  degeneration,  the  resuit  of  myocarditis  ( Edinb . med.  Journ.,  1869).  — 
Skoda,  Ueber  die  chronischen  Bindegewelsneubildungen  im  Herzen  ( Allg . Wiener  med. 
Zeit.,  1869).  — Gfroerer,  Plilebilis  des  linken  Arms;Myo-  und  Pericarditts  ( Memora ■ 
bilien,  1869).  — Moxon,  Case  of  abscess  of  the  lieart  bursting  in  tlie  left  ventricle  (Trans. 
of  path.  Soc.,  1870).  — Luithlen,  Beitr.  zur  Casuistik.  der  Feftdegeneralion  der  lien- 
musculatur  (Betz’s  Memorabilien,  1871). 
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propre  aux  enfants  en  bas  âge  ; elle  peut  même  débuter  pendant  la  vie 
intra-utérine. 

Les  causes  de  la  myocardite  primitive  sont  le  refroidissement,  l’immer- 
sion du  corps  en  sueur  dans  l’eau  froide,  les  efforts  musculaires  violents 
des  membres  supérieurs,  parfois  le  traumatisme  (coups,  contusion,  chute) 
de  la  région  précordiale;  dans  quelques  cas  tout  à fait  exceptionnels,  la 
maladie  prend  naissance  en  l’absence  de  toute  circonstance  étiologique 
saisissable  (obs.  de  Friedreich).  — La  forme  secondaire  est  de  beaucoup 
la  plus  commune  ; les  attaques  de  rhumatisme  articulaire  grave,  les  inflam-  _ 
mations  des  séreuses  cardiaques,  les  lésions  valvulaires  en  sont  les  causes 
les  plus  ordinaires;  viennent  ensuite  les  maladies  infectieuses,  notamment 
la  variole,  la  pyémie,  les  typhus,  la  scarlatine  (1),  dans  lesquelles  la  myo- 
cardite est  le  plus  souvent  le  résultat  d’un  processus  métastatique  ou  em- 
bolique dans  les  artères  coronaires;  c’est  encore  par  ce  mécanisme  que  les 
foyers  de  suppuration  pulmonaire  provoquent  les  lésions  de  la  cardite. 
Au  voisinage  de  ces  foyers,  des  thrombus  se  forment  dans  les  origines  des 
veines  pulmonaires,  des  fragments  détachés  sont  emportés  dans  le  ven- 
tricule gauche,  et  lancés  de  là  dans  les  artères  coronaires;  on  conçoit  que 
dans  ces  diverses  circonstances  la  myocardite  coïncide  souvent  avec  des 
foyers  métastatiques  de  même  origine  dans  les  différents  viscères  (rate, 
cerveau,  reins,  etc.),  et  qu’elle  présente  toujours  la  forme  suppurative. 
Enfin,  il  est  établi  aujourd’hui  que  la  syphilis  peut  donner  lieu  à une 
variété  spéciale  de  myocardite  (Virchow),  et  Dittrich  a montré  que  les 
anévrysmes  de  l'aorte,  lorsqu’ils  exercent  une  compression  sur  le  ventri- 
cule droit  ou  le  cône  pulmonaire,  peuvent  déterminer  l’inflammation  de 
ces  parties.  Ces  deux  dernières  causes  sont  propres  à la  forme  chronique 
de  la  maladie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Suivant  que  l’inflammation  débute  par  les  fibres  musculaires  elles- 
mêmes  ou  par  le  tissu  conjonctif  interposé,  la  myocardite  est  dite  paren- 
chymateuse ou  interstitielle  ; la  première  est  toujours  aiguë;  la  seconde 
est  ordinairement  chronique  d’emblée,  et  il  n’est  pas  certain  qu’elle  puisse 

[succéder  à un  état  aigu.  L’étendue  de  la  cardite  parenchymateuse  est 
variable;  il  y a lieu  d’en  distinguer,  à ce  point  de  vue,  deux  variétés,  la 
diffuse  et  h circonscrite. 

(1)  Stores,  toc.  cit. 

Kikkes,  On  Pericarditis  subséquent  on  Pyhœmia  (Med.  Times  and  Gaz.,  1862).  — 
Mannkopff,  Ueber  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica.  Braunschweig,  1866. 

Desnos  et  Huchaud,  Des  complications  cardiaques  dans  la  variole,  et  notamment  de  la 
‘f  myocardite  varioleuse  ( Union  méd.,  1870). 
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Myocardite  pnrcncli.ymIMcii.se.  — La  FORME  DIFFUSE  CSt observée  daiIS 
deux  groupes  de  cas,  dans  les  maladies  infectieuses  précédemment  signa- 
lées (elle  est  constituée  alors  par  la  convergence  de  plusieurs  loyers  ré- 
sultant de  métastases  multiples)  et  dans  les  phlegmasies  aiguës  de  l’endo- 
carde et  du  péricarde*  la  lésion  est  bornée  en  ce  casa  l’une  des  surfaces 
du  cœur  qu’elle  occupe  dans  une  étendue  variable,  elle  naît  par  propagation 
du  travail  inflammatoire,  par  contiguïté.  Dans  ces  diverses  circonstances, 
c’est  le  ventricule  gauche  qui  est  le  plus  souvent  atteint,  le  tissu  est  pâle, 
de  couleur  grisâtre  ou  feuille  morte;  il  se  ramollit  rapidement,  et  les  élé- 
ments musculaires  sont  remplis  de  fines  granulations  graisseuses  ( dégéné- 
rescence graisseuse  aiguë  de  Virchow). 

Dans  la  forme  circonscrite,  la  lésion  se  présente  en  un  ou  plusieurs 
foyers  nettement  limités;  quand  ils  sont  superficiels,  ils  peuvent  faire  une 
légère  saillie  au-dessus  des  parties  saines.  Leur  siège  le  plus  fréquent  est 
la  pointe  du  ventricule  gauche,  ou  sa  paroi  antérieure  près  de  la  pointe  ; 
lorsqu’ils  sont  voisins  de  la  base  du  cœur,  ils  occupent  parfois  la  paroi 
postérieure  de  ce  ventricule,  mais  le  plus  ordinairement  ils  siègent  dans 
la  cloison  interventriculaire,  près  de  la  valve  antérieure  de  la  valvule  mi- 
trale (1).  Au  début,  le  tissu  musculaire  est  injecté,  de  couleur  rouge  sombre, 
et  infiltré  d’un  exsudât  séro-albumineux  ou  hémorrhagique  qui  en  aug- 
mente le  volume.  A la  coupe,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  ecchy- 
moses, même  de  petits  foyers  hémorrhagiques  ; et  pour  peu  que  le  foyer 
soit  voisin  de  la  surface  du  cœur,  la  séreuse  correspondante  est  manifes- 
tement enflammée  à son  niveau,  et  il  n’est  pas  toujours  possible  de  déter- 
miner si  l’altération  de  la  membrane  a précédé  ou  suivi  celle  du  parenchyme. 
Au  microscope,  les  fibres  musculaires  sont  tuméfiées,  elles  n’ont  plus  de 
striation  transversale,  et  elles  sont  remplies  d’un  exsudât  albuminoïde 
trouble,  granulé,  qui  s’éclaircit  par  l’acide  acétique,  ce  qui  permet  de 
reconnaître  la  présence  d’une  grande  quantité  de  granulations  grais- 
seuses; un  peu  plus  tard,  le  foyer  est  décoloré  et  les  fibres  musculaires, 
friables  et  sans  cohésion,  sont  en  dégénérescence  graisseuse;  la  substance 
contractile  est  résorbée,  et  il  ne  reste  plus  que  les  tubes  vides  et  affaissés 
du  sarcolemme,  dont  les  noyaux  sont  parfois  le  siège  d’une  prolifération 
active  (Oppolzer);  le  contenu  du  foyer  prend  alors  l’aspect  d’un  détritus 
pulpeux  rougeâtre  ou  grisâtre.  Dans  d’autres  cas,  la  suppuration  a lieu  et 
le  pus  concourt  à la  destruction  des  fibres  musculaires;  ailleurs  enfin,  la 
phase  de  destruction  graisseuse  est  précédée  d’une  dégénérescence  larda- 
cée  des  éléments  contractiles  (Oppolzer,  Stoffella). 

Myocardite  interstitielle.  — Elle  est  SUPPURATIVE  OU  SCLÉREUSE  ; la 
première  est  aiguë,  la  seconde  est  chronique  d’emblée  dans  le  plus  grand 

(1)  Wunderlich  und  Wagner,  Akulc  Enhündung  des  linken  Ilerzrorhofs  ( Arch , d. 
lleilkunde , 1864). 
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nombre  des  cas.  La  forme  suppurative  coïncide  fréquemment  avec  la 
myocardite  parenchymateuse  ; la  lésion  naît  et  domine  dans  le  tissu  con- 
jonctif; il  s’injecte,  s’imbibe  d’un  liquide  séro-albumineux,  et  les  éléments 
du  pus  résultent  de  la  prolifération  des  corpuscules  du  tissu  intermuscu- 
laire; par  suite,  les  fibres  contractiles  ont  une  nutrition  insuffisante,  elles 
s’atrophient  et  subisscn  t la  dégénérescence  graisseuse  aiguë,  ou  bien  le 
ramollissement  simple,  et  elles  tombent  en  détritus  dans  le  foyer  purulent. 
La  suppuration  peut  avoir  pour  points  de  départ  les  noyaux  du  sarcolennne 
(Oppolzcr)  et  les  corpuscules  musculaires  (0.  Weber),  ce  qui  explique  la 
présence  du  pus  dans  certaines  myocardites  parenchymateuses.  — Le  pus 
est  irrégulièrement  diffus  entre  les  éléments  contractiles  (infiltration  pu- 
rulente), et  l’infiltration  peut  être  étendue  à un  ventricule  tout  entier 
(cas  d’Oppolzer),  ou  bien  il  est  collecté  et  circonscrit  en  un  foyer,  c’est 
l 'abcès  du  cœur.  Dans  la  myocardite  métastatique  (embolie  des  coronaires), 
les  abcès  sont  multiples  et  de  très-petit  volume;  quand  la  maladie  n’a  pas 
cette  origine,  l’abcès  est  ordinairement  unique  et  plus  considérable  ; mais, 
même  alors,  il  est  assez  rare  qu’il  dépasse  la  grosseur  d’une  fève,  à moins 
qu’il  ne  soit  mal  enkysté,  et  que  des  prolongements  anfractueux  ne  creu- 
sent çà  et  là  le  tissu  du  cœur. 

Qu’ils  proviennent  de  la  fonte  du  parenchyme  ou  de  la  suppuration 
interstitielle,  les  foyers  liquides  ou  semi-liquides  de  la  myocardite  présen- 
tent la  même  évolution;  ils  peuvent  diminuer  de  volume  par  rétraction  de 
la  membrane  d’enkyslement  et  épaississement  du  contenu  qui  prend  l’as- 
pect caséeux;  après  quoi  ils  restent  stationnaires.  Ils  peuvent  disparaître 
par  résorption  du  contenu  et  ne  laisser  à leur  place  qu’une  induration 
cicatricielle;  ces  deux  éventualités,  la  seconde  surtout,  sont  très-rarement 
réalisées.  Le  plus  ordinairement  le  foyer  grandit  aux  dépens  du  tissu  qui 
l’entoure,  il  s’avance  vers  l’une  des  surfaces  du  cœur  et  la  perfore.  L'ou- 
verture dans  le  péricarde  est  la  moins  commune,  elle  donne  lieu  à une 
péricardite  suraiguë  qui  est  promptement  mortelle;  l’ouverture  dans  les 
cavités  cardiaques  a lieu  le  plus  ordinairement  dans  le  ventricule  gauche; 
mais,  variable  suivant  le  siège  de  l’abcès,  elle  peut  avoir  lieu  dans  le  ven- 
tricule droit  ou  dans  les  oreillettes  ; parfois  même  elle  est  double,  et  met 
en  communication  deux  cavités  distinctes,  les  deux  ventricules  par 
exemple,  ou  le  ventricule  gauche  avec  l’oreillette  droite;  il  peut  arriver 
aussi  que  le  foyer,  se  faisant  jour  au  niveau  des  valvules,  détache  une  de 
leurs  insertions  et  les  rende  insuffisantes  (1). 

Une  fois  effectuée,  l’ouverture  du  foyer  donne  lieu,  d’une  part,  à des 
foyers  similaires  emboliques  qui  siègent  dans  les  poumons,  si  le  contenu 
de  l’abcès  s’est  déversé  dans  le  ventricule  droit  ; dans  la  rate,  les  reins, 


(1)  Hàmemuk,  Carditis  als 
Kammerklappen  ( Oester . med, 


cine  bis  jeUt  nicht  gekannte  Ursache  von  Insufficienz  der 
. Jahrb.,  18/)3). 
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Ic  cerveau,  etc.,  si  c’est  le  ventricule  gauche  qui  en  a été  le  récepteur;  et 
d’autre  part,  à une  dilatation  partielle  du  cœur,  à ùfl  anévrysme  partiel 
aigu  (1).  Le  mécanisme  de  cette  lésion  est  facile  à saisir;  le  sang  s’intro- 
duit dans  le  foyer  vide,  il  repousse  et  refoule,  par  pression  excentrique,  le 
tissu  altéré  qui  en  forme  le  fond,  il  empêche  l’affaissement  des  parois,  et 
produit  ainsi  une  cavité  persistante  dont  les  dimensions  dépassent  d’or- 
dinaire celles  du  foyer  primitif.  Cette  excavation  communique  avec  les 
cavités  du  cœur  par  un  orifice  de  dimension  variable,  autour  duquel  l’en- 
docarde déchiré  est  le  siège  d’une  inflammation  plus  ou  moins  intense;  les 
parois  de  l’anévrysme  sont  anfractueuses,  irrégulières  ; le  contenu  est  du 
sang,  de  la  fibrine  coagulée,  plus  rarement  du  pus,  ou  un  détritus  granu- 
leux qui  provient  du  tissu  détruit.  Il  peut  arriver  que  les  parois  s’indurent, 
que  des  couches  stratifiées  de  fibrine  se  déposent  dans  la  cavité,  et  que 
l’anévrysme  aigu  devienne  ainsi  l’origine  d’un  anévrysme  chronique; 
mais  le  fait  est  excessivement  rare,  parce  que  la  formation  de  l’anévrysme 
aigu  est  presque  constamment  suivie  d’une  mort  rapide.  — La  myocardite 
des  petits  muscles  des  valvules  a pour  conséquence  ordinaire  l’insuffisance 
de  ces  membranes  (2);  cet  accident  est  produit  soit  par  la  rupture  (des 
tendons  à leur  insertion  musculaire,  soit  par  la  dégénérescence  graisseuse 
ou  la  suppuration  du  muscle,  qui  perd  ainsi  sa  contractilité. 

La  forme  chronique  de  la  myocardite  interstitielle  constitue  une  véri- 
table sclérose  (3);  les  éléments  conjonctifs  prolifèrent  et  pullulent  sur 
certains  points  au  niveau  desquels  les  éléments  musculaires  étouffés  s’a- 
trophient. Chez  l’adulte,  la  lésion  occupe  les  muscles  papillaires  du  ven- 
tricule gauche  (auquel  cas  elle  coïncide  d’ordinaire  avec  une  endocardite 
chronique  de  la  mitrale)  ou  les  parois  même  du  ventricule.  Elle  est  carac- 
térisée par  la’ présence  d’une  quantité  variable  de  plaques,  de  nodosités  d’as- 
pect fibreux  ou  aponévrotique  ; quand  ces  plaques  sont  très-nombreuses, 
elles  diminuent,  par  leur  substitution  au  tissu  musculaire,  la  contractilité 
du  cœur;  la  systole  est  moins  efficace,  puisqu’elle  est  exécutée  par  un 

(1)  Buhl,  Communication  der  linhen  Henkammer  mit  dem  rechten  Vorhofc  ( Zcits . f. 
ration.  Medic.,  1854).  — Jasinsky,  Zur  Casuistik  der  Her&aneurysmen  ( Wiener  med. 
Halle , 1861).  — Roth,  Ein  Fall  von  Henabscess  ( Virchow’s  Archiv , 1867).  — K-och, 
Anévrysme  partiel  de  la  pointe  du  cœur  (Presse  méd.,  1867).  — Sp.  Watson,  Med. 
Times  ancl  Gaz,.,  1867. 

(2)  Hamernjk,  Insuffmens  der  Valvula  tricuspidalis  in  Folge  von  Entzündung  der 
betreffenden  Papillarnmskeln  ( Oester . med.  Wochens.,  1844). 

(3)  Fincer,  De  Myocarditide.  Pragæ,  1843.  — Craigie , Edinb.  med.  Journal,  1843.  — 
Dorsch,  Die  IJenmuskelentzündung  als  Ursache  angeborener  Herzcyanose.  Erlnngen, 
1855.  — Skoda  une!  Klob,  Faille  von  ausgebreiteter  Schwielenbildung  im  Ilerzen  ( Wiener 
med.  Wochens.,  1856).  — Aran,  Union  méd.,  1857.  — Skrzeczka,  Virchow’s  Archiv, 
1857.  — Virchow,  Ueber  die  Natur  der  constitut.  syplUlitischen  Affeclionen  ( Dessen 
Archiv,  1858). 
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moins  grand  nombre  d’éléments  contractiles;  il  y a dès  lors  une  tendance 
à la  dilatation  passive  et  à la  stase,  l’ondée  sanguine  n’étant  plus  projetée 
avec  une  force  suffisante  pour  être  complètement  expulsée.  Ces  fâcheux 
effets  peuvent  être  prévenus  ou  compensés  par  l’hypertrophie  des  fibres 
musculaires  qui  ne  sont  pas  atteintes  par  les  plaques,  mais  cette  compen- 
sation est  temporaire  pour  peu  que  la  lésion  soit  étendue.  Les  points  sclé- 
rosés, sans  réaction  active,  cèdent  à la  pression  excentrique  du  sang,  ils 
deviennent  l’origine  d’une  dilatation  qui  s’étend  bientôt  aux  dépens  même 
de  l’hypertrophie,  toutes  les  conditions  d’une  systole  incomplète  et  de  la 
stase  sont  réalisées.  Là  ne  sont  pas  bornées  les  redoutables  conséquences 
de  la  myocardite  scléreuse  ; lorsque  les  plaques  fibreuses  sont  accumulées 
sur  un  même  point  et  qu’elles  s’étendent  à une  profondeur  notable  dans 
la  paroi  du  cœur,  la  dilatation  générale  peut  être  prévenue  par  l’hyper- 
trophie du  reste  du  ventricule  ou  de  l’oreillette,  mais  la  région  sclérosée 
cède,  elle  proémine  et  fait  saillie  vers  le  péricarde,  et  cela  avec  d’autant 
plus  de  rapidité  que  la  contraction  des  fibres  hypertrophiées  qui  l’environ- 
nent est  plus  puissante;  ainsi  est  formé  un  anévrysme  partiel  chro- 
nique (1).  Il  siège  rarement  dans  les  oreillettes  ou  dans  le  ventricule  droit; 
il  est  déjà  plus  fréquent  à la  base  de  la  cloison,  mais  c’est  à la  pointe  du 
cœur  qu’on  le  voit  le  plus  souvent;  le  volume  varie  entre  celui  d’un  pois 
et  celui  du  poing.  La  saillie  formée  par  la  tumeur  se  continue  insensible- 
ment avec  les  parties  saines,  ou  bien  elle  en  est  séparée  par  un  sillon;  elle 
forme  alors  un  véritable  appendice,  et  si  elle  siège  précisément  au-dessous 
de  la  pointe,  le  cœur  prend  une  forme  comparable  à celle  d’un  sablier. 
L’anévrysme  est  rarement  multiple  (il  y en  avait  trois  dans  un  cas  de 

(1)  Bernhardi,  Obs.  circa  ingentem  cordis  tumorem.  Regiomonti,  1826.  — Meyer 
Boos,  De  cordis  aneurysmate  rarissimo.  Berolini,  1826.  — Biett,  Répertoire  d’anat.  et 
de  physiol.  palh .,  1827.  — Breschet,  Recherches  et  obs.  sur  l'anévrysme  faux  consécutif 
du  cœur.  Paris,  1827.  — Chassinat,  De  la  dilatation  partielle  du  ventricule  gauche  du 
cœur,  thèse  de  Paris,  1835.  — Thurnaji,  On  Aneurisms  on  the  Heart  ( Med.-chir . Tran- 
sact.,  1838).  — Lobl,  Commentarius  anat.  path.  de  aneurysmate  cordis  part.  Viennæ, 
18.'|0.  Hartmann,  De  l’anévrysme  partiel  du  ventricule  gauche  du  cœur.  Strasbourg,  1846. 
— Tüfnell,  Belxjngham,  London  med.  Journ.,  1850.  — Forget,  Gaz.  médicale  de  Paris, 
1853.  — Rogers,  British  med.  Journal,  1858.  — Comolli,  Ann.  universali  di  medicina, 
1858.  — Berthold,  Merkwürdiger  F ail  eines  von  der  rechien  Vorkammer  ausgehenden 
Henaneurysma.  Teplitz,  1859.  — Haldane,  Edinb.  med.  Journ.  1861.  — Potain,  Gaz. 
hop.,  1862.  — Grtesinger,  Aneuvrysma  der  Venlrikelscheidewand  ( Arcli . d.  Heïlkuryie, 
1864.)  — Jaccoud,  Sur  un  cas  d'anévrysme  ventriculo-aortique  ( Rullet . de  la  Soc.  méd. 
des  hôp.  — Union  méd.,  1866).  — Pelvet,  thèse  de  Paris,  1867. 

Pick,  Transact.  of  the  path.  Soc.,  1869.  — Walford,  Brit.  med.  Journ.  1869.  - 
Arnott,  Aneurism.  of  the  left  ventricle  of  llie  heart  with  partially  ossified  Walls,  win- 
\ ' rng  round  the  root  of  the  aorta  ( Transact . of  the  path.  -Soc.,  1869).  - Peacock,’  True 
‘i  aneur  sm  of  the  apex  of  the  left  ventricle  ( eodem  /oco,  1871). 
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Thurnam);  la  cavité  est  inégale,  anfractueuse,  et  présente  souvent  des 
prolongements  diverticulaires ; elle  renferme  des  caillots  récents,  mous, 
noirâtres,  et  des  caillots  anciens  qui  sont  déposés  à la  périphérie  eu 
couches  stratifiées.  La  paroi  du  sac  est  composée  du  feuillet  viscéral  du 
péricarde  épaissi,  et  adhérant  le  plus  souvent  au  feuillet  pariétal  du  tissu  car- 
diaque sclérosé  et  de  l’endocarde;  cette  membrane  est  indurée,  altérée  par- 
fois au  point  d’être  méconnaissable,  mais  le  plus  ordinairement  on  peut  en 
suivre  la  continuité  avec  l’endocarde  ventriculaire;  par  là  est  ruinée,  en 
tant  que  théorie  générale,  l’interprétation  de  Breschct  et  de  Laenuec,  qui 
attribuaient  l’anévrysme  à l’ulcération  préalable  de  l’endocarde  avec  des- 
truction consécutive  d’une  certaine  quantité  de  fibres  musculaires  (1).  Ces 
parois  qui  peuvent  subir  l’incrustation  calcaire  se  rompent  très-rarement, 
ce  qu’il  faut  attribuer  à la  résistance  du  tissu  fibreux  créé  par  la  myocardite , et 
aux  adhérences  péri  cardiaques.  — Dans  quelques  cas  la  sclérose  est  limitée 
au  cône  de  l’artère  pulmonaire,  et  l’infundibulum  est  resserré  par  un 
anneau  fibreux  au-dessous  de  l’insertion  des  sigmoïdes;  celte  va- 
riété, qui  a pour  conséquence  le  rétrécissement  vrai  du  cœur  (2), 
se  développe  tres-rarement  après  la  naissance  ; elle  est  plus  fréquente 
chez  le  fœtus,  et  peut  avoir  pour  effet  non-seulement  le  rétrécissement, 
mais  l’occlusion  du  cône  pulmonaire.  — La  sclérose  des  petits  muscles  pa- 
pillaires amène  par  rétraction  le  raccourcissement  de  ces  organes,  et  par 
suite  Y insuffisance  des  valvules  correspondantes. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Lorsqu’on  analyse  les  observations  de  myocardite,  soit  aiguë,  soit  chro- 
nique, on  constate  que  les  phénomènes  symptomatiques  ne  sont  pas 
semblables  dans  tous  les  cas;  on  voit  que  le  plus  souvent  ils  révèlent 
simplement  une  gène  de  la  circulation,  avec  affaiblissement  et  irrégularité 
de  l’action  du  cœur,  de  sorte  qu’ils  peuvent  tout  au  plus  mettre  sur  la  voie 
d’une  maladie  cardiaque  ; on  voit  que,  dans  d’autres  circonstances,  no- 
tamment chez  les  enfants,  la  forme  aiguë  détermine  des  symptômes  de 


(1)  Je  ne  puis  admettre  que  le  mode  de  formation  de  l’anévrysme  soit  toujours  le 
môme  ; il  faut  distinguer  entre  celui  qui  est  produit  par  une  myocardite  simple  et  celui 
qui  résulte  d’une  endocardite  pariétale  avec  myocardite  ; dans  ce  dernier  cas,  1 endocarde 
peut  être  rompu  au  niveau  de  la  poche,  ainsi  que  cela  avait  lieu  sur  une  pièce  que  j ai  . 
présentée  en  1863  à la  Société  médicale  des  hôpitaux;  il  s’agissait  d’un  anévrysme  ven- 
triculo-aortique,  suite  d’endocardite;  la  cavité  communiquait  d’une  part  avec  le  ventri- 
cule gauche,  de  l’autre  avec  l’aorte,  et  servait  de  voie  collatérale  a 1 ondée  sanguine,  qui 
pouvait  à peine  passer  par  l’orifice  aortique  extrêmement  rétréci. 

(2)  Dittrich,  üie  lualire  liens  ttnose.  ( P rager  Viertelj.,  1849). 
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collapsus  si  vagues  qu’ils  ne  fixent  même  pas  l’attention  sur  le  cœur;  on 
voit  enfin  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  les  seuls  phénomènes  bien  nets 
sont  ceux  des  infarctus  métastatiques  ou  de  la  pyémie.  11  résulte  de  là  que 
les  symptômes  de  la  myocardite  ne  sont  ni  constants  ni  caractéristiques,  et 
que  le  diagnostic  ne  peut  jamais  être  autre  chose  qu’une  présomption  plus  ou 
moins  fondée,  à laquelle  la  méthode  de  l’exclusion  permet  seule  d’arriver. 
Aussi  l’importance  des  notions  étiologiques  est  majeure  ; ce  sont  elles  qui 
fournissent  le  premier  jalon  à l’appréciation  clinique  : si,  en  effet,  dans 
le  cours  du  rhumatisme,  des  maladies  infectieuses,  de  l’un  des  états  mor- 
bides, en  un  mot,  qui  sont  connus  pour  favoriser  la  production  de  la  car- 
dite,  on  voit  apparaître  les  phénomènes  de  la  parésie  cardiaque;  si,  en 
outre,  les  résultats  négatifs  de  l’auscultation  démontrent  que  ces  accidents 
ne  sont  imputables  ni  à une  péricardite  ni  à une  endocardite,  il  y a lieu  de 
songer  à la  myocardite  aiguë,  en  faisant  toutefois  une  réserve  pour  l’en- 
docardite. Le  plus  souvent,  il  est  vrai,  cette  dernière  maladie  produit  des 
bruits  de  souffle,  mais  c’est  à la  condition  qu’elle  intéresse  les  valvules; 
s’il  n’en  est  pas  ainsi,  elle  peut  être  silencieuse  comme  l’inflammation  du 
myocarde,  c’est  là  pour  le  diagnostic  une  difficulté  de  plus.  La  myocardite 
secondaire,  qui  est  la  plus  fréquente,  détermine  souvent  un  ensemble  de 
symptômes  qui  est  connu  sous  le  nom  d’état  typhoïde;  le  pouls  est  petit, 
misérable  et  fréquent,  les  traits  sont  tirés,  le  malade  est  dans  une  pros- 
tration voisine  de  la  stupeur,  la  langue  est  sèche  et  fuligineuse,  la  peau 
est  brûlante  et  aride,  ou  couverte  d’une  sueur  visqueuse  ; en  un  mot, 
l’adynamie  est  complète.  Or  cet  état,  qui  a plus  d’une  fois  fait  admettre 
a tort  une  fièvre  typhoïde  proprement  dite,  n’est  point  spécial  à la  myocar- 
dite; on  le  retrouve  identique  dans  l’endocardite  ulcéreuse,  et  la  situation 
est  la  même  que  tantôt;  le  diagnostic  est  restreint  entre  deux  termes, 
mais  il  ne  peut  guère  aller  au  delà.  On  a dit  que  l’apparition  subite  d’un 
souffle  fort,  au  premier  temps  et  à la  pointe  (insuffisance  mitrale),  est  un 
signe  important  en  faveur  de  la  myocardite;  cette  proposition  ne  peut  être 
acceptée,  puisque  l’endocardite  de  la  mitrale  a pour  premier  effet  la  pro- 
duction d un  souille  semblable.  Si  l’on  songe,  en  outre,  que  les  deux 
maladies  coexistent  souvent,  on  verra  qu’il  est  toujours  téméraire  d’affir- 
mei  1 une  à 1 exclusion  de  l’autre  ; le  cas  de  coïncidence  réservé,  il  n’est 
que  deux  circonstances  qui  aient  une  valeur  réelle  ; l’endocardite,  même 
! dans  sa  forme  ulcéreuse,  est  moins  rare  que  la  myocardite,  et  les  souffles 
au  niveau  de  1 orifice  aortique  n’appartiennent  qu’à  la  première  de  ces 
B maladies. 

j 1 I i : ; _ . » 4 j > f 1 • | , 1 ;U  ' ; , , i j . . , ; 

Lorsqu’un  foyer  de  myocardite  s’ouvre  dans  les  cavités  gauches  du 
i-’  cœur,  on  observe  des  frissons  répétés  et  un  ensemble  de  phénomènes 
i p us  ou  moins  diffus  qui  résultent  des  embolies  et  des  infarctus  consécu- 
li  s.  Les  plus  communs  de  ces  phénomènes  sont  la  douleur  et  le  gonfle- 
I ment  e la  rate,  l’ictère  et  le  développement  du  foie,  l’albuminurie,  plus 
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rarement  une  attaque  apoplectiforme  ; ces  accidents  périphériques  ne  dif- 
fèrent pas  de  ceux  que  produit  l’endocardite  ulcéreuse,  ils  n’apportent 
aucune  lumière  au  diagnostic.  L’ouverture  du  foyer  et  la  formation  de 
l’anévrysme  aigu  provoquent,  en  outre,  des  symptômes  qui  dépendent 
plus  immédiatement  de  1 impuissance  des  contractions  cardiaques  ; le 
pouls  devient  filiforme,  la  face  est  livide  et  cyanosée,  la  respiration  difficile 
et  incomplète,  les  extrémités  se  refroidissent,  des  lipothymies  et  des  syn- 
copes se  succèdent  coup  sur  coup,  et  la  mort  peut  être  rapide.  Ici  encore  le 
diagnostic  demeure  incomplet,  parce  que  ces  accidents  sont  semblables  à 
ceux  de  la  rupture  du  cœur;  toutefois,  si  ces  symptômes  apparaissent  dans 
le  cours  d’une  maladie  aiguë  grave,  si  la  survie  est  assez  longue  pour  per- 
mettre le  développement  des  foyers  métastatiques,  la  rupture  doit  être 
éliminée  au  profit  de  la  myocardite. 

Comme  cette  maladie  n’aboutit  pas  toujours  à l’anévrysme  ni  aux  em- 
bolies multiples,  les  symptômes  les  plus  constants  sont  en  définitive  ceux 
qui  dénotent  l’affaiblissement  subit  du  cœur;  mais  ces  signes  sont  les 
mêmes,  quelle  que  soit  d’ailleurs  la  cause  de  cet  affaiblissement.  Les  bruits 
sont  sourds  et  confus,  l’impulsion  est  faible  ou  nulle,  le  pouls  petit,  inter- 
mittent, irrégulier,  de  fréquence  variable;  l’insuffisance  de  la  systole  ' 
amène  la  stase  intra-cardiaque  et  la  dilatation  passive  des  cavités;  de  là 
l’engorgement  séro-sanguin  des  poumons,  la  distension  des  jugulaires,  la 
cyanose  des  extrémités  et  de  la  face,  parfois  aussi  des  vertiges,  du  délire, 
des  convulsions  que  l’on  peut  rapporter  à l’ischémie  artérielle  de  l’encé-  | 
pliale.  Je  le  répète,  c’est  bien  moins  d’après  ces  symptômes  en  eux-mêmes  j i 
que  d’après  les  circonstances  dans  lesquelles  ils  apparaissent,  d’après 
l’absence  des  signes  ordinaires  de  la  péricardite  et  de  l’endocardite,  que 
l’on  peut  formuler  comme  probable  le  diagnostic  de  la  myocardite  aiguë. 

La  situation  est  encore  moins  nette  dans  la  forme  chronique  ( anévrysme 
partiel  chronique );  pendant  un  temps  fort  long,  la  lésion  peut  être  absolu- 
ment latente,  puis,  lorsqu’elle  détermine  des  accidents,  ce  sont  ceux  des  } 
maladies  organiques  du  cœur  à la  période  d’asystolie  ; les  lésions  valvu- 
laires, la  dilatation  atrophique,  la  dégénérescence  graisseuse,  peuvent  égale- 
ment les  revendiquer.  Si  des  examens  répétés  démontrent  l’absence  con- 
stante de  bruit  de  souffle,  on  est  fondé  à éliminer  les  lésions  valvulaires, 
mais  la  présence  des  souffles  ne  permet  pas  d’éliminer  la  myocardite,  pour 
la  raison  que  les  deux  ordres  d’altérations  coïncident  très-fréquemment. 

La  marche  de  la  forme  aiguë  est  rapide,  la  mort  survient  ordinairement 
du  quatrième  au  huitième  jour,  parfois  même  au  bout  de  quelques  heures: 
dans  ce  cas,  elle  est  causée  par  la  paralysie  subite  du  cœur.  C’est  la  myocar- 
dite aiguë  qui  est  la  cause  la  plus  ordinaire  de  la  mort  subite  dans  le  cours  et 
dans  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde.  Tout  récemment  encore  j en 
ai  constaté  un  exemple  des  plus  frappants  dans  mon  service  d’hôpital.  — 

Le  pronostic  est  absolument  grave;  on  a bien  cité  quelques  guérisons, 
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mais  en  raison  de  l’obscurité  du  diagnostic  il  est  difficile  d’accepter  ces 
laits  sans  réserve.  — La  durée  de  la  myocardite  chronique  est  indétermi- 
née; elle  tue,  soit  par  rupture  du  cœur,  soit  par  syncope,  soit  par  une 
complication  pulmonaire.  Dans  d’autres  cas,  le  malade  meurt  lentement 
après  avoir  présenté  l'ensemble  des  phénomènes  qui  appartiennent  aux 
périodes  ultimes  des  lésions  valvulaires. 


TRAITEMENT. 

Le  diagnostic  n’étant  jamais  certain,  le  traitement  ne  peut  être  que 
symptomatique;  lorsque  la  forme  aiguë  débute  avec  des  phénomènes 
d’excitation  cardiaque,  et  que  le  sujet,  robuste  d’ailleurs,  n’est  pas  sous 
le  coup  d’une  maladie  adynamique,  les  antiphlogistiques  locaux  et  la  digi- 
tale sont  indiqués,  mais  il  faut  être  très-réservé  dans  leur  emploi  et  arriver 
au  traitement  tonique  et  stimulant  dès  que  l’ énergie  des  contractions  car- 
diaques commence  à faiblir.  — Cette  dernière  médication  est  la  seule  qui 
doive  être  prescrite  dans  la  forme  chronique;  ou  donnera  concurremment 
les  purgatifs  drastiques  et  les  diurétiques  s’il  existe  des  accidents  d’hy- 
dropisie. 


CHAPITRE  II. 

HYPERTROPHIE  DE  CŒUR. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L’activité  exagérée  d’une  fonction  constitue,  pour  l’organe  qui  en  est  le 
siège,  une  manière  d’être  (modalité)  anormale,  désignée  sous  le  nom 
d’iRRiTATioN  fonctionnelle;  quand  elle  est  accidentelle  et  temporaire, 
1 irritation  fonctionnelle  n’est  accompagnée  d’aucune  modification  dans  la 
structure  de  l’organe;  mais  si  elle  est  habituelle  et  persistante,  elle  en- 
traîne une  suractivité  proportionnelle  dans  la  nutrition  du  tissu  affecté; 
l’irritation  fonctionnelle  amène  I’irritation  nutritive.  Celle-ci  peut,  à la 
longue,  intéresser  tous  les  éléments  de  l’organe,  mais  elle  débute  et  de- 
meure prépondérante  dans  ceux  qui  accomplissent  directement  la  fonction 
altérée  : ainsi,  dans  les  organes  musculaires,  ce  sont  les  fibres  contractiles 
qui  subissent  un  développement  excessif  en  volume  et  en  nombre;  les 
cléments  conjonctifs  interposés  peuvent  ultérieurement  prendre  part  à 
cet  accroissement,  mais  c’est  là  un  fait  contingent  et  secondaire.  Cet  étal 
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organique  est  la  caractéristique  de  l’hypertrophie  du  cœur  (1),  laquelle 
peut  être  définie  une  irritation  nutritive  d'origine  fonctionnelle. 

Endette  définitition  est  contenue  toute  la  pathogénie  de  la  maladie; 
elle  a pour  causes  génératrices  toutes  les  conditions  qui  provoquent  et 
entretiennent  l'irritation  fonctionnelle  du  cœur.  Ces  conditions  sont  nom- 
breuses, mais  elles  peuvent  être  réduites  à deux  groupes  : tantôt  l’action 
exagérée  du  cœur  est  le  résultat  d’un  trouble  de  l’innervation,  et  le  pro- 
cessus hypertrophique  qui  en  est  la  suite  est  l’analogue  des  hypertro- 
phies musculaires  dites  professionnelles  qui  sont  observées  chez  les  dan- 
seurs, les  boulangers,  les  coureurs,  etc.  ; tantôt  l’irritation  fonctionnelle 
résulte  d’un  obstacle  siégeant  dans  le  système  circulatoire,  et  l’irritation 
nutritive  secondaire  est  l’analogue  des  hypertrophies  qui  sont  observées 
dans  les  muscles  des  réservoirs  creux,  dont  l’orifice  de  sortie  n’est  pas 
libre  (estomac,  vessie).  L’hypertrophie  cardiaque  ainsi  produite  est  sou- 
vent qualifiée  de  mécanique  ; cette  expression  est  commode,  mais  il  ne 
faut  pas  se  laisser  tromper  par  elle  ; elle  doit  rappeler  simplement  que  la 
cause  pathogénique  de  la  lésion  est  un  obstacle  mécanique,  mais  elle  ne 
doit  pas  faire  perdre  de  vue  que  l’hypertrophie  est  ici,  comme  tantôt,  un 
processus  vital  provoqué  par  le  désordre  fonctionnel,  mais  subordonné 
dans  son  développement  aux  conditions  générales  de  l’organisme.  Entre 
autres  preuves  que  je  pourrais  citer  à l’appui  de  cette  assertion,  je  rappel- 
lerai l’inconstance  et  la  variabilité  de  l’hypertrophie  en  présence  d’ob- 
stacles mécaniques  similaires.  En  résumé,  les  hypertrophies  du  cœur 
étudiées  au  point  de  vue  de  leur  genèse  forment  deux  classes,  savoir  les 
hypertrophies  par  trouble  de  l’innervation  cardiaque  ou  hypertrophies 
simples,  et  les  hypertrophies  par  obstacle  mécanique;  voyons  les  causes 
de  chacune  d’elles. 

(1)  Bouillaud,  Friedreich,  Oppolzer,  Duchek,  toc.  cit.  — Rostan,  l’Asthme  des 
vieillards.  Paris,  1818.  — Lallemand  et  Boeillaud,  Arcli.  gén.  de  mèd.,  1824.  — Spi- 
tal,  Edinburgh  rned.  and  surg.  Journal,  1834-  — Budd,  Med.  chir.  Transactions,  1838. 

— Mende,  De  hyper  tropilia  cordis.  Turici,  1839.  — Monneret,  Gai.  Iiop.,  1842.  — La- 
virotte,  Journ.  de  mèd.  de  Lyon,  1847  . — Peacock,  Monthlg  Journ.  of  med.  Sc.,  1854- 

— Kirkes,  On  hyper trophg  of  the  left  Venlricle  of  the  Heart  [Med.  Times  and  Gai.’,  1857). 

— Grosse,  De  cordis  hypertrophia.  Berolini,  1867.  — Filaudeau,  Des  causes  de  l’hyper- 
trophie du  cœur,  thèse  de  Paris,  1858.  — Hasse,  De  rentriculi  cordis  sinisfri  hypertro- 
phia. Berolini,  1859.  — Forget,  Union  mèd.,  1859.  — Campana,  Considérations  nou- 
velles sur  l’origine  de  l’hypertrophie  et  de  la  dilatation  du  cœur,  thèse  de  Paris,  1861. 

— Duchek,  Ueber  Hypertrophie  des  Ilerzens  ( Wiener  med.  Jahrb.,  1861).  — Baccelli, 
Patologia  del  Cuore  e dell’Aorta.  Roma,  1864-  — Imrert-Gourreyre,  Mémoire  sur  l’hy- 
pertrophie aiguë  du  cœur  (Gaz.  mèd.  Paris,  1858).  — Da  Costa  Alvarenga,  A pont  h- 
mentos  acerca  das  Ectocardias,  etc.  Lisboa,  1866. 

Crocq,  Presse  mèd.  belge,  1869.  — Skoda,  Bemerkungen  über  die  Hypertrophie  des 
llenens  ( Allg . Wiener  med.  Zeit.,  1870).  — Sieveking,  A case  of  hypertropliy  of  the 
heart  ivith  double  tricuspid  murmur  ( Brit  med.  Journal,  1871). 
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iij-pcrtropiiic  simple.  — Cette  forme  (4),  qui  constitue  l’hypertrophie 
primitive,  idiopathique  ou  prolopathique  de  quelques  auteurs,  est  de 
beaucoup  la  plus  rare;  elle  n’est  point  primitive  et  reconnaît  pour  cause 
constante  des  palpitations  dites  nerveuses,  c’est-à-dire  indépendantes  de 
toute  lésion  matérielle  de  l’appareil  cardio-vasculaire.  Du  moment  qu’elle 
est  habituelle,  cette  hyperkinésie  peut  amener  l’hypertrophie,  dont  elle 
est  la  cause  immédiate;  quant  aux  causes  éloignées,  on  comprend  qu’elles 
ne  sont  autres  que  celles-là  même  qui  provoquent  les  palpitations, 
savoir  : les  excès  de  table  ou  de  boisson,  l’abus  du  café,  du  thé  ou  du 
tabac,  les  veilles  prolongées,  le  séjour  habituel  dans  des  lieux  chauds  à 
air  vicié  (salles  de  spectacles),  les  travaux  intellectuels,  les  émotions 
morales,  enfin  les  fatigues  musculaires.  En  raison  même  de  son  origine, 
cette  hypertrophie  est  toujours  générale. 

Hypertrophie  par  obstacle  mécanique.  — Toutes  les  fois  qu’lllte 
modification  de  l’appareil  circulatoire  rend  la  déplétion  du  cœur  plus 
difficile  ou  moins  complète,  l’hypertrophie  survient;  elle  peut  à la  longue 
porter  sur  la  totalité  de  l’organe,  mais  elle  occupe  d’abord  la  cavité  dont 
le  dégorgement  est  directement  entravé.  L’hypertrophie  du  ventricule 
gauche  par  suite  de  rétrécissement  de  l’orifice  aortique,  l’hypertrophie 
du  ventricule  droit  par  suite  de  rétrécissement  de  l’orifice  pulmonaire, 
celle  de  l'oreillette  gauche  dans  la  sténose  mitrale,  de  l’oreillette  droite 
dans  la  sténose  tricuspide,  sont  les  types  parfaits  de  ces  hypertrophies 
partielles.  La  localisation  de  l’hypertrophie  est  soumise  à une  loi  fixe, 
qui  est  la  suivante  : elle  siège  toujours  dans  la  cavité  située  immédiate- 
ment en  amont  de  1 obstacle  (relativement  au  sens  du  cours  du  sang). 
C est  dans  celle  cavité  en  effet  que  la  pression  du  sang  augmente  tout 
d abord,  par  suite  de  la  difficulté  de  l’écoulement,  et  cette  pression  anor- 
male ne  peut  être  surmontée  que  par  une  contraction  exagérée  du  muscle 
expulseur  ; de  là  1 irritation  fonctionnelle,  et  à sa  suite  l’hypertrophie. 
Mais  comme  les  diverses  cavités  du  cœur  communiquent  entre  elles,  soit 
directement  par  les  orifices  intra-cardiaques,  soit  indirectement  par  les 
vaisseaux  périphériques  ou  pulmonaires,  les  effets  de  la  pression  anormale 
peuvent  se  faire  sentir  au  delà  de  la  cavité  qui  est  directement  en  amont 

de  l’obstacle,  et  porter  sur  une  cavité  plus  éloignée,  mais  tributaire  de  la 
première. 

L’observation  confirme  les  prévisions  delà  théorie,  et  l’on  voit  souvent 
avec  un  obstacle  unique  une  hypertrophie  générale  ou  multiple;  quelques 
exemples  feront  bien  comprendre  cette  succession  de  phénomènes,  qu’il 
importe  de  concevoir  clairement.  L’orifice  aortique  est  rétréci,  le  ventri- 
cule gauche,  situé  immédiatement  en  amont  de  l’obstacle,  s’hypertrophie, 

|fi\V  IUur,  Ueber  reine  Ilyper trop  ù§  des  Henens  o/me  Klappenfehler.  Gieasen. 
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cela  va  île  soi;  mais  si  l'augmentation  de  la  pression  esl  notable,  si  malgré 
l’hypertrophie  la  cavité  ventriculaire  n’est  pas  complètement  vidée  à cha- 
que systole,  la  déplétion  de  l’oreillette  gauche  est  gênée,  et  celle  gêne 
lait  monter  la  tension  du  sang dans  les  veines  pulmonaires  afférentes,  puis 
dans  les  capillaires  du  poumon  et  dans  les  branches  de  l’artère  pulmo- 
naire. A ce  moment,  le  ventricule  droit  sis  en  amont  de  cette  artère  s’hy- 
pertrophie  à son  tour,  et  un  seul  obstacle,  la  sténose  aortique,  produit 
l’hypertrophie  des  deux  ventricules  ; mais  les  oreillettes  peuvent  se  déve- 
lopper parallèlement  par  suite  de  l’augmentation  de  pression  dans  leur 
cavité,  et  une  lésion  unique  amène  ainsi  de  proche  en  proche,  par  propaga- 
gation  de  l’effet  mécanique  en  sens  inverse  du  cours  du  sang,  une  hyper- 
trophie générale.  — Qu’une  lésion  de  l’orifice  mitral  (rétrécissement  ou 
insuffisance  de  la  valvule)  accroisse  par  déplétion  incomplète  la  tension  du 
sang  dans  l’oreillette  gauche,  la  série  des  phénomènes  peut  se  terminer 
par  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  : la  stase  de  l’oreillette  gauche  agit 
par  l’intermédiaire  des  vaisseaux  pulmonaires  sur  le  ventricule  et  l’oreil- 
lette droits  qui  s’hypertrophient;  si  les  contractions  de  cette  dernière  ne 
sont  pas  assez  fortes  pour  produire  une  déplétion  complète,  la  tension 
augmente  dans  les  veines  caves  et  dans  les  capillaires  périphériques.  Or 
la  cavité  cardiaque  située  en  amont  de  ce  système  de  vaisseaux  est  le  ven- 
tricule gauche,  il  se  contracte  avec  une  énergie  proportionnelle  cà  l’ac- 
croissement de  pression  tà  la  périphérie,  et  il  s’hypertrophie.  Je  choisis  à 
dessein  comme  exemples  les  deux  cas  les  plus  complexes,  ils  donnent 
aisément  la  clef  de  toutes  les  combinaisons  plus  simples;  ce  qu’il  faut 
retenir  comme  fait  général,  c’est  que  l’hypertrophie  peut  en  tout  cas  dé- 
passer la  cavité,  qui  subit  directement  l’influence  de  l’obstacle. 

Les  causes  directes  de  l’ hypertrophie  du  ventricule  gauche  sont  les 
lésions  de  V orifice  aortique,  rétrécissement  ou  insuffisance,  les  rétrécisse- 
ments du  vaisseau  lui-même,  notamment  au  niveau  de  l’insertion  du  ca- 
nal de  Botal  ; les  anévrysmes  de  l’aorte,  sa  compression  par  les  fumeurs  . 
du  médiastin,  agissent  de  la  même  manière.  U endartérite  athéromateuse, 
pour  peu  qu’elle  soit  étendue,  produit  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche 
par  un  double  mécanisme;  d’une  part,  la  lésion  élève  la  pression  du 
sang,  parce  qu’elle  en  augmente  les  frottements  entre  les  parois  vasculaires 
malades;  d’autre  part,  elle  détruit  l’élasticité  et  la  contractilité  artérielles, 
qui  concourent  puissamment  à la  progression  du  liquide.  Pour  compenser 
l’absence  de  ces  forces  auxiliaires,  le  ventricule  se  contracte  plusé'nergique- 
inent,  et  il  s’hypertrophie.  Souvent  aussi  l’athérome  amène  le  rétrécisse- 
ment des  vaisseaux  qu’il  occupe,  c’est  pour  l’hypertrophie  un  élément 
palhogénique  de  plus.  — Les  causes  directes  de  l’hypertrophie  de  l’oreil- 
lette gauche  sont  les  altérations  de  l’orifice  et  des  valvules  mitrales,  mais 
plus  particulièrement  le  rétrécissement. 

Les  causes  directes  de  l’hypertrophie  du  ventricule  droit  sont  ana- 
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logues  aux  précédentes,  mais  elles  intéressent  le  cœur  droit  ou  les  vais- 
seaux de  la  petite  circulation;  ce  sont  les  altérations  de  V orifice  pulmo- 
naire, les  anévrysmes  ou  la  compression  de  celte  artère,  la  myocardite 
scléreuse  de  l’infundibulum,  enfin  toutes  les  lésions  chroniques  des  pou- 
mons qui  entravent,  dans  une  étendue  considérable,  la  circulation  pulmo- 
naire. Les  plus  importantes  de  ces  lésions  sont  l’emphysème,  le  catarrhe 
bronchique  et  la  sclérose  du  poumon,  les  infiltrations  persistantes  du  paren- 
chyme, enfin  la  compression  exercée  par  les  grands  épanchements  pleu- 
raux, par  les  tumeurs  intra-lhoraciques  et  par  les  déformations  costo- 
vertébrales  (1).  — L’hypertrophie  de  I’oreillette  droite  accompagne 
d’ordinaire  celle  du  ventricule  correspondant;  isolée,  elle  est  fort  rare, 
parce  que  la  lésion  qui  en  est  la  cause  directe  est  elle-même  exception- 
nelle, c’est  le  rétrécissement  de  l’orifice  Iricuspide. 

Quant  aux  causes  indirectes  de  ces  diverses  hypertrophies,  elles  sont 
indiquées  par  les  principes  généraux  précédemment  exposés  : pour  le 
cœur  droit,  ce  sont  les  lésions  du  système  cardio-aortique;  pour  le  cœur 
gauche,  ce  sont  les  lésions  du  système  cardio-pulmonaire.  Du  concours 
de  ces  causes  naît  l’hypertrophie  générale  avec  un  obstacle  unique  au 
cours  du  sang. 

Si  le  mode  pathogénique  de  l’hypertrophie  est  simple  et  précis  dans 
tous  les  cas  qui  viennent  d’être  examinés,  il  n’en  est  pas  de  même  pour 
celle  qu’on  observe  dans  le  mal  de  Brighl  chronique , en  l’absence  de 
toute  lésion  d’orifice  (2).  Se  fondant  sur  la  plus  grande  fréquence  de  cette 

( I)  Gouraud,  De  l'influence  palhogenique  des  maladies  pulmonaires  sur  le  çœur  droit, 
thèse  de  Paris,  1865. 

(2)  Traube,  U cher  Zusammenliang  z-wischen  Herz-und  Nierenkrankheiten.  Berlin,  1850. 
— Bergson,  Zur  causalen  Statistik  des  Morb.  Brightii  und  der  Herzkrankheiten  (Deutsche. 
Klinik,  1856).  — Bamberger,  Ueber  die  Bez-iehungen  zwischen  Morb.  Bright.  und  Henkran- 
kheilen  (Vireliow1 s Archiv,  1857).  — Rosenstkin,  Bcitrag  zur  Kenntniss  vom  Zuzammen- 
hang  mischen  Ilerz-und  Nierenkrankh.  ( Virchow’s  Archiv,  1857).  — Zur  Bezieliung 
zwischen  Hertz-und  Nierenkrankh.  ( Berlitier  klin.  Wochen.,  1865).  — Geigel,  Ueber  den 
Antagonismus  uvischen  Herz-und  Nierenleiden  ( Deutsche  Klinik,  1857).  — Beckmann, 
Verhandl,  d.  phgs.  med.  Gesells.zu  Würzburg,  1858.  — Erichsen,  Ueber  den  Zusammen- 
hang  von  Herz-und  Nierenkrankh.  (Petersb.  med.  Zeits.,  1862).  — Tüngel , Einige  Faite 
ion  Ihjpei  h opine  des  liiiken  Ventrikels  in  Folge  von  Nierenschumpfung  ; in  klinische 
Mitlheilungen.  Hamburg,  1863.  — Fürster,  Ueber  den  Zusammenliang  von  Herz-und 
Nierenkrank.JWurzb.  med.  Zeits.,  1863).  — L.  Traube,  Ueber  Nierenkrankheilen 
i Deutsche  klinik,  1863).  — Roth,  Zum  Zusammenhang  uvischen  Herz-und  Nierenkrank. 
(XVünb.  med.  Zeits.,  1864).  — Lower,  Berliner  klin.  Wochens.,  1864.  — Gordon,  Case, 
of  Hyperlrophij  of  the  Heurt  from  rénal  Disease  ( Dublin  Journ.  of  med.  Sc„  1800).  — 
Castellanos,  De  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  à la  dernière  période  de  la  ma- 
ladie de  Bright,  thèse  de  Paris,  1868. 

^eitling,  Ueber  die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  nach  Nierenschrumpfung . Ber- 


58A 


MALADIES  DU  MYOCARDE. 

hypertrophie  dans  les  dernières  périodes  de  la  lésion  rénale,  lorsque  les 
tissus  et  les  vaisseaux  des  reins  ont  subi  une  atrophie  presque  complète, 
Traube  attribue  la  modification  du  tissu  cardiaque  à l’oblitération  des 
artérioles  du  rein;  comme  cette  altération  marche  de  pair  avec  la  dimi- 
nution de  la  sécrétion  urinaire,  c’est-à-dire  avec  la  rétention  d’une  cer- 
taine quantité  d’eau  dans  le  système  circulatoire,  deux  conditions  sont 
réunies  pour  accroître  la  pression  du  sang  dans  les  vaisseaux,  et  le  ven- 
tricule gauche  s’hypertrophie  pour  surmonter  l’obstacle  périphérique, 
exactement  comme  dans  l’athérome  généralisé.  Pour  les  cas  où  l’hyper- 
trophie n’a  lieu  qu’à  la  période  d’atrophie  rénale,  l’explication  est  sédui- 
sante et  peut  être  acceptée,  mais  elle  ne  peut  l’être  comme  interprétation 
générale  et  absolue,  parce  que  l’hypertrophie  du  cœur  a été  vue  dès  les 
premières  phases  du  mal  de  Bright,  alors  qu’il  ne  peut  être  question  de 
l’oblitération  atrophique  des  vaisseaux  (Bamberger,  Oppolzer);  les  faits 
de  ce  genre  ne  sont  point  élucidés. 

On  a signalé  une  hypertrophie  transitoire  du  ventricule  gauche  pendant 
la  grossesse  (1),  et  les  premières  assertions  de  Larcher  et  de  Ménière  ont 
été  confirmées  par  les  recherches  de  plusieurs  observateurs.  Néanmoins 
le  fait  est  encore  douteux,  parce  que  Gerhardt  a indiqué  une  cause  d’er- 
reur contre  laquelle  on  ne  s’était  peut-être  pas  mis  en  garde.  Dans  les 
derniers  mois  de  la  grossesse,  Gerhardt  a trouvé  la  matité  précordiale 
augmentée  chez  42  femmes,  mais  ce  résultat  de  la  percussion  ne  doit 
point,  suivant  lui,  être  attribué  à une  augmentation  de  volume  du  cœur; 
c’est  simplement  l’effet  du  refoulement  du  diaphragme,  lequel  rend  le 
contact  du  cœur  avec  la  paroi  thoracique  plus  intime  et  plus  étendu. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Il  ne  suffit  pas  que  le  cœur  soit  augmenté  de  volume  pour  qu’il  puisse 
être  dit.  hypertrophié,  il  faut  que  ce  développement  exagéré  ( hypermégalie ) 
résulte  de  l’accroissement  ou  de  la  multiplication  des  fibres  musculaires  ; 
alors  seulement  existe  l’hypertrophie  vraie,  tandis  que  l’hypermégalie 
peut  être  constituée  par  une  dégénérescence  adipeuse  ou  amyloïde  du 
tissu  cardiaque,  ou  par  des  produits  pathologiques  (cancer,  parasites) 
déposés  dans  son  épaisseur. 

Les  recherches  de  Harting,  Hepp  et  Friedreich  ont  établi  que  l’hyper- 
trophie du  cœur  est  essentiellement  constituée  par  l’augmentation  du 


(l)  Larcher,  De  l’hypertrophie  normale  du  cœur  pendant  la  y rosse  use,  et  de  son  im- 
portance pathogénique  ( Arcli . yen.  de  méd.,  1828-1850).  Ducrest,  Arch.  gén.  de  - 
méd.,  1 8.16.  — Gerhardt,  Der  Stand  des  Diapliragma’s.  Tiibingen,  18G0.  — ielter  einige 
Formen  der  Hendiimpfung  (Prager  Vierllieljalir .,  186/fi. 
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diamètre  des  fibres  musculaires;  le  rapport  avec  l’état  normal  varie  entre 
1 : 2 et  1 : 4.  H est  probable  qu’avec  cet  accroissement  des  fibres  an- 
ciennes il  existe  une  production  de  fibres  nouvelles  ( hyperplasie ),  mais  le 
lait  est  moins  certain.  Ce  développement  du  tissu  contractile  a pour  con- 
séquence nécessaire  une  augmentation  proportionnelle  de  l’épaisseur  des 
parois  cardiaques,  et  cette  modification  coïncide  presque  toujours  avec 
une  dilatation  de  la  cavité.  Cet  état  complexe  a été  désigné  par  Corvisart 
sous  le  nom  d’anévrysme  actif  du  cœur,  et  par  Berlin  sous  celui  d’ hyper- 
trophie excentrique,  dénomination  qui  a prévalu,  et  qui  est  aujourd’hui 
généralement  admise.  Cette  forme  d’hypertrophie  est  de  beaucoup  la  plus 
commune;  elle  diffère  de  l’état  pathologique  connu  sous  le  nom  de  dilata- 
tion du  cœur  par  l’épaississement  des  parois.  Indépendamment  de  l’hyper- 
trophie excentrique,  Bertin  avait  admis  deux  autres  variétés  : une  hyper- 
trophie simple  dans  laquelle  les  cavités  conservent  leur  capacité  normale, 
et  une  hypertrophie  concentrique  caractérisée  par  l’épaississement  des 
parois  avec  diminution  des  cavités.  L’observation  ultérieure  a fait  justice 
de  l’hypertrophie  simple  ; la  conservation  des  dimensions  naturelles 
des  cavités  est  purement  apparente  ; elle  résulte  des  contractions  ultimes 
du  cœur  hypertrophié  et  de  la  rigidité  cadavérique.  Ces  remarques  sont 
applicables  presque  sans  réserve  à l’hypertrophie  excentrique;  le  plus 
souvent  l’hypertrophie  n’est  pas  réelle,  il  y a seulement  une  condensation 
exagérée  du  tissu  autour  de  la  cavité  ventriculaire,  phénomène  qui  résulte 
soit  de  la  contracture  cadavérique,  soit  d’une  diminution  dans  la  quantité 
du  sang;  dans  ce  dernier  cas,  le  cœur  se  contracte  plus  complètement 
pour  embrasser  l’ondée  sanguine  insuffisante  : aussi  est-ce  après  les 
grandes  hémorrhagies  (décapités),  après  les  maladies  caractérisées  par 
une  spoliation  liquide  abondante  (choléra),  qu’on  rencontre  cette  prétendue 
hypertrophie  concentrique.  Cruveilhier  a montré,  il  y a longtemps  déjà, 
qu’il  suffit  de  distendre  avec  la  main  les  cavités  du  cœur  pour  faire  dispa- 
raître l’apparënte  hypertrophie  des  parois.  Cette  interprétation  qui  re- 
vendique à bon  droit  le  plus  grand  nombre  des  faits  d’hypertrophie  con- 
centrique ne  peut  cependant  les  absorber  tous;  je  suis  certain  d’avoir 
constaté  plusieurs  fois  déjà  l’hypertrophie  vraie  du  ventricule  gauche  avec 
diminution  de  la  cavité,  et  cela  dans  des  circonstances  toujours  les 
mêmes,  savoir  lorsqu’un  rétrécissement  aortique  coïncide  avec  un  rétré- 
cissement ou  une  insuffisance  de  l’orifice  mitral.  Des  faits  analogues  ont 
été  récemment  publiés  par  Law.  Cette  variété  n’en  est  pas  moins  très- 
rare,  et  lorsqu’on  parle  d’hypertrophie  du  cœur  sans  autre  qualification, 
c’est  toujours  I’hypertropiiie  excentrique  qui  est  en  question. 

L’hypertrophie  est  générale  ou  partielle;  dans  les  régions  altérées,  le 
tissu  est  d’un  rouge  sombre,  la  densité  en  est  augmentée,  la  résistance  à 
la  coupe  est  accrue,  on  trouve  assez  souvent  des  dépôts  pigmentaires  dans 
les  fibres  musculaires;  le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  plus  abondant 
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et  plus,  dense.  Le  degré  d’épaississement  des  parois  est  très-variable; 
quand  il  est  très-prononcé,  il  suffit  d’un  coup  d’œil  pour  le  constater; 
mais  s’il  est  peu  marqué,  l’appréciation  devient  réellement  difficile,  d’au- 
tant plus  que  1 épaisseur  des  parois  cardiaques  peut,  sans  sortir  de  l’état 
physiologique,  osciller  dans  des  limites  assez  étendues  ; elle  varie  en 
effet  selon  l’age,  le  sexe,  la  taille  du  sujet  et  le  développement  général 
du  système  musculaire  (1).  L’épaisseur  moyenne  du  ventricule  gauche  est 
de  12  millimètres  chez  l’homme  adulte,  de  10  chez  la  femme;  celle  du 
ventricule  droit  est  de  4 à 5 millimètres  chez  l’homme,  de  3 à 4 chez  la 
femme;  l’oreillette  gauche  a une  épaisseur  moyenne  de  3 millimètres, 
l’oreillette  droite  mesure  2 millimètres;  on  peut  donc  considérer  le  ven- 
tricule gauche  comme  hypertrophié  quand  ses  parois  atteignent  14  à 10 
millimètres,  et  pour  le  ventricule  droit  le  chiffre  7 millimètres  est  déjà 
supérieur  au  maximum  normal.  Mais  ce  sont  là  de  faibles  degrés  d’hyper- 
trophie, l’épaisseur  du  ventricule  gauche  peut  atteindre  4 centimètres, 
celle  du  ventricule  droit  peut  aller  à la  moitié  de  ce  chiffre. 

L’hypertrophie  modifie  le  poids,  la  forme  et  la  situation  du  cœur;  le 
poids  de  l’organe,  qui  est  de  260  à 300  grammes  à l’état  sain,  peut  s’élever 
à 500,  700,  1000  grammes  et  même  au  delà  ( cor  bovinum );  quant  aux 
changements  de  forme  et  de  situation,  ils  varient  suivant  que  l’hypertrophie 
est  générale  ou  partielle. 

Dans  I’hypertropiiie  générale,  qui  est  la  moins  fréquente,  le  cœur 
prend  la  forme  d’un  trigone  à angles  mousses,  et  il  dépasse  en  tous  sens 
les  limites  ordinaires  de  son  siège,  refoulant  à la  fois  le  diaphragme,  les 
poumons  (surtout  le  gauche),  et  les  organes  contenus  dans  le  médiastin 
postéi’ieur. 

L’hypertrophie  du  ventricule  gauche  est  de  toutes  les  hypertrophies 
partielles  celle  qui  peut  atteindre  les  proportions  les  plus  considérables; 
elle  augmente  le  diamètre  longitudinal  de  l’organe,  qui  prend  une  forme 
plus  ou  moins  ovalaire,  une  situation  plus  déclive,  et  une  direction  plus 
voisine  de  l’horizontale;  par  suite,  la  pointe  du  ventricule  gauche  dépasse 
la  ligne  mammaire  et  peut  atteindre  la  ligne  axillaire.  En  même  temps  le 
développement  excessif  de  la  cloison  interventriculaire  en  refoule  la  con- 
vexité dans  le  ventricule  droit,  dont  la  capacité  diminue  d’autant,  d’où  il 
résulte  que  sur  une  coupe  transversale  médiane  du  cœur,  l’aire  du  ven- 
tricule gauche  présente  la  figure  d’un  cercle,  tandis  que  le  ventricule 
droit  apparaît  comme  un  petit  croissant  moulé  sur  la  cloison.  Dans  ces 
cas-là  le  sillon  longitudinal  ne  marque  plus  la  limite  des  deux  ventri- 
cules, il  est  débordé  à droite  par  la  cavité  gauche.  Les  muscles  papillaires 


(1)  Clendinning,  London  ined.  Gai-.,  1838.  — Bizot,  Recherches  sur  le  oeur  et  le  sys- 
tème artériel  chez  l’homme  (Mèm.  de  la  Soc.  mèd.  d'obs.  de  Paris,  1838).  — Vernois, 
Dimensions  du  cœur  chez  l’enfant  nouveau-né.  Paris,  18.'|0. 
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et  les  colonnes  charnues  prennent  un  développement  proportionnel  à 
celui  des  parois  ventriculaires.  — Lorsque  le  ventricule  gauche  est  le 
siège  d’une  hypertrophie  très- considérable,  il  peut  se  faire  qu’il  abaisse 
fortement  le  diaphragme,  et  que  la  situation  du  cœur  se  rapproche  de  la 
verticale  (Oppolzer,  Stoffella). 

L’hypertrophie  du  ventricule  droit  a pour  principal  effet  d’augmenter 
le  diamètre  transversal  du  cœur,  qui  prend  par  suite  une  forme  plus  ou 
moins  sphérique.  La  pointe  est  formée  en  grande  partie  ou  en  totalité  par 
le  ventricule  droit;  ce  dernier  tend  cà  se  substituer  au  ventricule  gauche, 
qui  est  écarté  de  la  paroi  thoracique  et  reporté  en  arrière,  et  la  direction 
du  cœur  dans  son  ensemble  est  alors  sensiblement  transversale.  — L’hv- 
pertrophie  n’occupe  pas  toujours  la  totalité  du  ventricule,  elle  peut  être 
bornée  aux  colonnes  charnues  et  aux  muscles  valvulaires  ; quand  elle  est 
générale,  l’oreillette  droite  est  d’ordinaire  le  siège  d’une  hypertrophie 
excentrique. 

Dans  les  hypertrophies  anciennes,  le  tissu  musculaire  présente  ordinai- 
rement dans  une  étendue  variable  la  dégénérescence  adipeuse  ou  lardacée  ; 
l’augmentation  de  volume  du  cœur  existe  encore,  mais  elle  n’a  plus  la 
même  signification,  une  fausse  hypertrophie  a succédé  à l’hypertrophie 
vraie. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Si  l’on  veut  avoir  la  notion  exacte  des  symptômes  qui  appartiennent  en 
propre  cà  l’hypertrophie  du  cœur,  il  faut  laisser  de  côté  les  cas  fort  nombreux 
dans  lesquels  cette  lésion  coïncide  avec  des  altérations  cardio-pulmonaires 
qui  donnent  elles-mêmes  lieu  à des  phénomènes  complexes,  et  interroger 
seulement  les  faits  dans  lesquels  l’influence  de  l’hypertrophie  est  isolée  ou 
prédominante.  Ces  conditions  sont  rarement  réalisées;  elles  le  sont  pour- 
tant dans  deux  circonstances  différentes,  dans  l’hypertrophie  simple  qui 
succède  aux  palpitations  nerveuses,  et  dans  quelques  cas  d’hypertrophie 
par  obstacle  mécanique;  il  arrive  parfois  que  les  effets  immédiats  de  la 
lésion  initiale  sont  complètement  compensés,  et  que  l’atrophie,  conti- 
nuant à s accroître,  dépasse  les  limites  nécessaires  pour  la  libre  circula- 
tion du  sang.  On  dit  alors  qu’il  y a excès  de  compensation,  et,  aussi 
longtemps  que  les  choses  restent  en  cet  état,  on  observe  des  désordres 
que  1 on  est  en  droit  de  rapporter  exclusivement  à l’hypertrophie;  le  fait 
n est  point  rare  dans  l’insuffisance  aortique.  Si  l’on  s’astreint  rigoureuse- 
ment à ces  précautions,  on  reconnaît  bientôt  que  la  symptomatologie  de 

l’hypertrophie  n’est  pas  moins  remarquable  par  sa  simplicité  nue  par  sa 
netteté.  1 1 

Les  effets  sont  de  trois  ordres  : les  uns  sont  des  modifications  méca- 
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niques  de  la  circulation;  les  autres  consistent  en  troubles  fonctionnels; 
les  derniers  sont  des  signes  physiques  que  révèle  au  médecin  l’explora- 
tion directe  de  la  région  précordiale.  11  est  bon  de  noter  que  ces  phéno- 
mènes n’apparaissent  que  lorsque  l’hypertrophie  est  considérable;  dans 
le  cas  contraire,  la  lésion  peut  rester  ignorée  et  du  malade  et  du  médecin, 
parce  qu’elle  ne  provoque  aucun  symptôme  caractéristique. 

Modifications  de  la  circulation.  — Troubles  fonctionnels.  — Le 

degré  et  le  siège  des  effets  mécaniques  varient  avec  la  puissance  et  l’éten- 
due de  l’hypertrophie,  mais  la  loi  qui  les  domine  est  unique,  c’est  celle-ci  : 
La  tension  du  sang  est  accrue  dans  les  vaisseaux  qui  partent  du  segment 
cardiaque  hypertrophié  ; elle  est  diminuée  dans  ceux  qui  y arr  ivent  , et 
dans  ceux  qui  dépendent  du  segment  non  hypertrophié.  L’augmentation  de 
pression  dans  le  premier  groupe  de  vaisseaux  est  le  produit  de  deux  fac- 
teurs, savoir  l’accroissement  de  l’impulsion  cardiaque  du  fait  de  l’hyper- 
trophie, et  l’augmentation  de  l’ondée  sanguine  du  fait  de  la  dilatation.  La 
diminution  de  pression  dans  les  autres  vaisseaux  résulte  de  la  dilatation 
du  segment  auquel  ils  se  rendent,  le  dégorgement  des  canaux  est  plus 
facile  et  plus  rapide,  et  par  suite  le  liquide  y circule  sous  une  pression 
moindre.  — De  ce  principe  général  peuvent  être  facilement  déduits  les 
changements  du  mode  circulatoire  dans  les  principales  variétés  d’hyper- 
trophie. 

Lorsqu’elle  occupe  les  deux  ventricules,  la  tension  est  augmentée  dans 
toutes  les  artères  aortiques  et  dans  l’artère  pulmonaire;  sous  l’influence 
de  cette  vis  a tergo  plus  puissante,  la  circulation  est  accélérée  dans  les 
artères  mêmes  et  dans  les  capillaires  qui  y font  suite,  et  d’autre  part  le 
dégorgement  des  veines  caves  et  des  veines  pulmonaires  étant  plus  facile, 
la  pression  baisse  dans  les  vaisseaux  tributaires,  c’est-à-dire  dans  tout  l’arbre 
veineux,  qui  est  souple  et  sans  turgescence.  Augmentation  de  tension  et  de 
plénitude  dans  les  artères,  accélération  de  la  circulation,  diminution  de 
tension  et  vacuité  relative  dans  les  veines,  voilà  les  effets  de  cette  hyper- 
trophie générale.  — Dans  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  l’accrois- 
sement de  tension  et  de  plénitude,  l’accélération  du  cours  du  sang,  sont 
bornés  aux  artères  aortiques,  la  pression  est  diminuée  dans  le  système  de 
la  petite  circulation  (cardio-pulmonaire);  et  c’est  précisément  cette  dimi- 
nution de  pression  qui  permet  au  ventricule  droit  non  hypertrophié  de 
lancer  le  sang  avec  assez  de  force  et  de  rapidité  pour  compenser  la  sura- 
bondance de  l’ondée  gauche  et  maintenir  la  répartition  régulière  du  sang 
entre  les  deux  cœurs.  —Dans  l’hypertrophie  du  ventricule  droit,  le  rapport 
des  phénomènes  est  inverse,  la  tension  est  accrue  dans  les  vaisseaux  car- 
dio-pulmonaires, elle  est  diminuée  dans  le  système  aortique,  et  par  suite 
la  circulation  in  toto  est  accélérée. 

On  voit  par  là  que  l’hypertrophie,  tant  qu’elle  est  pure  ou  prédominante, 
ne  peut  conduire  ni  à la  stase  ni  à l’hydropisie  ; ces  effets  ne  sont  possibles 
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«lue  lorsque  la  compensation  de  l’obstacle  mécanique  devient  insuffisante, 
auquel  cas  ils  sont  imputables  à l’obstacle  et  non  à l’hypertrophie  ; ou  bien 
lorsque  celle-ci  fait  place  à la  dégénérescence  du  tissu  du  cœur,  auquel  cas 
ces  effets  n’apparaissent  que  parce  que  l’hypertrophie  vraie  n’existe  plus. 
Eu  revanche,  l’énergie  anormale  de  la  circulation  donne  lieu  à des  phéno- 
mènes de  fluxion  active  qui  appartiennent  surtout  à l’hypertrophie  du  ven- 
tricule gauche.  C’est  l’extrémité  céphalique  qui  est  le  plus  souvent  affectée, 
la  face  est  congestionnée  et  vultueuse,  les  yeux  sont  injectés,  et  à cette 
fluxion  extérieure,  qui  produit  souvent  des  épistaxis,  répond  une  hyperémie 
encéphalique  caractérisée  par  des  éblouissements,  des  tintements  d’oreille, 
de  la  céphalalgie,  des  vertiges  ; dans  quelques  cas  même  la  turgescence  des 
vaisseaux  dépasse  les  limites  de  leur  résistance,  ils  se  rompent,  et  des 
hémorrhagies  cérébrales  sont  ainsi  produites.  Souvent,  il  est  vrai,  la  rupture 
est  favorisée  par  l’état  athéromateux  des  parois  vasculaires,  mais  c’est  encore 
l’hypertrophie  qui  est  probablement  la  cause  de  l’athérome;il  semble  que 
la  distension  excessive  à laquelle  elle  soumet  les  vaisseaux  soit  un  stimulus 
anormal  qui  y provoque  l’artérite  chronique.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que 
l’artère  pulmonaire,  qui  est  très-rarement  athéromateuse  dans  les  con- 
ditions ordinaires,  l’est  à peu  près  constamment  lorsque  le  ventricule  droit 
est  notablement  hypertrophié  (Rokitansky,  Ditlrich).  Alors  même  que 
l’hypertrophie  gauche  ne  produit  pas  ces  accidents  graves,  elle  provoque, 
pour  peu  qu’elle  soit  forte,  des  modifications  remarquables  dans  le  sys- 
tème artériel.  Le  pouls  est  fort,  vibrant,  il  résiste  au  doigt;  dans  l’hyper- 
trophie de  l’insuffisance  aortique,  l’ascension  de  la  ligne  systolique  peut 
acquérir  une  amplitude  vraiment  surprenante;  le  tracé  ci-joint  est  le  plus 
remarquable  que  j’aie  observé  : 


Tracé  n°  6.  — Hypertrophie  énorme;  insuffisance  aortique. 


Ce  n est  plus  seulement  dans  les  carotides  et  les  sous-clavières  qu’on 
entend  au  moment  de  la  diastole  artérielle  (systole  du  cœur)  le  bruit  de 
percussion  connu  sous  le  nom  de  Ion  des  artères,  on  le  perçoit  jusque 
dans  les  petites  branches  de  la  périphérie;  en  outre,  les  artères  volumi- 
neuses présentent  des  battements  exagérés,  isochrones  aux  contractions 
cardiaques,  et  qui  siègent  surtout  au  cou  et  dans  la  partie  supérieure  de 
1 abdomen.  Enfin  la  persistance  de  cet  état  de  tension  anormale  amène  la 
dilatation  et  l’ élongation  des  vaisseaux  aortiques;  ce  sont  d’abord  les  plus 
\°isms  du  cœur  qui  subissent  ces  modifications,  mais  elles  peuvent  s’é- 
tendre de  proche  en  proche  jusqu’à  la  périphérie. 
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Les  symptômes  subjectifs  peuvent  être  nuis  même  avec  une  hypertro- 
phie notable;  lorsqu’ils  existent,  ils  consistent  en  palpitations  qui  re- 
viennent par  accès  à intervalles  variables;  il  est  digne  de  remarque 
que  ces  palpitations  ne  sont  point  en  rapport  pour  leur  violence  avec  le 
degré  de  l'hypertrophie.  C’est  dans  les  hypertrophies  légères  qu’elles  sont 
le  plus  tumultueuses  et  le  plus  pénibles;  quand  le  cœur  acquiert  un  vo- 
lume considérable,  il  semble  qu’il  ne  peut  plus  osciller  librement  dans 
une  cavité  qu’il  distend  au  maximum,  et  l’on  observe  un  ébranlement  en 
masse  du  thorax  plutôt  qu’une  palpitation  véritable.  Dans  l’intervalle  des 
accès,  les  malades  éprouvent  ordinairement  une  sensation  de  gène,  A’ anxiété 
précordiale,  et  c’est  à cela  que  se  réduisent  d’ordinaire  les  phéno- 
mènes douloureux  ; dans  quelques  cas  pourtant  la  douleur  se  caractérise 
davantage,  et  elle  peut  s’irradier  vers  l’épaule  gauche  avec  fourmillements 
dans  le  bras  correspondant.  — La  respiration  peut  être  normale,  mais 
elle  est  ordinairement  courte,  et  l’oppression,  si  elle  n’est  pas  habituelle, 
apparaît  au  moindre  effort.  D’un  autre  côté,  les  phénomènes  de  fluxion  ne 
sont  pas  toujours  bornés  aux  organes  céphaliques  ; ils  peuvent  occuper  les 
bronches;  dans  ce  cas,  la  muqueuse  bronchique  est  tuméfiée,  la  dys- 
pnée survient,  souvent  aussi  il  y a des  accès  tout  à fait  semblables  à ceux 
de  l’asthme  proprement  dit.  Une  déplétion  sanguine,  ou  séreuse  (purgatif), 
qui  fait  baisser  momentanément  la  pression  artérielle,  fait  disparaître 
pour  un  temps  ces  accidents  pénibles.  Si  la  fluxion  persiste,  elle  pro- 
voque un  catarrhe  bronchique  habituel,  parfois  même  il  peut  se  faire 
quelque  rupture  dans  les  vaisseaux  du  poumon,  et  par  suite  un  ou  plu- 
sieurs noyaux  hémorrhagiques. 

Cet  ensemble  de  symptômes  appartient  à l’hypertrophie  totale  et  à celle 
du  ventricule  gauche  ; quant  à celle  du  ventricule  droit,  il  est  difficile 
d’en  dire  quelque  chose  de  précis,  parce  qu’elle  est  rarement  isolée  ou 
indépendante  de  toute  lésion  cardio-pulmonaire.  Le  sentiment  de  pléni- 
tude thoracique,  l’oppression  habituelle  pouvant  aller  jusqu’à  la  dyspnée, 
sont  les  seuls  phénomènes  qui  lui  soient  directement  imputables;  la  patho- 
génie  théorique,  qui,  eu  raison  de  l’absence  de  faits  positifs,  doit  pren- 
dre ici  la  place  de  l’observation,  ne  permet  pas  d’attribuer  à cette  hyper- 
trophie la  fluxion  et  le  catarrhe  chronique,  des  bronches,  vu  que  ces 
phénomènes  dépendent  des  artères  bronchiques  et  non  pas  de  l’artère 
pulmonaire.  On  conçoit  en  revanche  que  l’accroissement  de  tension  dans 
ce  vaisseau  favorise  la  production  de  l’hémorrhagie  et  de  l’œdème  dans  les 
poumons,  mais  en  fait  tout  cela  a quelque  chose  d’hypothétique,  et  la 
symptomatologie  positive  de  l'hypertrophie  droite  est  bornée  aux  signes 
physiques. 

Signes  physiques.  — L’inspection  de  la  région  précordiale  monde 
dans  l’hypertrophie  considérable  une  voussure  plus  ou  moins  saillante  qui 
siégé  le  plus  souvent  vers  l’insertion  sternale  de  la  quatrième  et  de  la  cin- 
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quième  côte;  c’est  à ce  niveau  que  le  cœur  normal  présente  ses  plus 
«randeé  dimensions  transversales.  C’est  surtout  chez  les  jeunes  sujets  que 
la  voussure  est  produite,  en  raison  de  la  flexibilité  des  arcs  costaux  ; chez 
les  vieillards,  même  avec  une  hypertrophie  volumineuse,  ce  signe  peut 
manquer  absolument.  Ce  même  mode  d’examen  fait  constater  le  déplace- 
ment de  la  pointe  du  cœur  et  le  soulèvement  plus  marqué  du  thorax, 
phénomènes  sur  lesquels  nous  allons  revenir.  — La  palpation  permet 
d’apprécier  la  situation  de  la  pointe  et  les  qualités  de  l’impulsion  systo- 
lique. Dans  toutes  les  variétés  de  l’hypertrophie  excentrique,  la  pointe  est 
déviée  vers  la  gauche  ( dislocation  du  cœur),  elle  dépasse  la  ligne  mame- 
lonnaire,  et  peut  s’avancer  jusqu’à  la  ligne  axillaire  ; dans  l’hypertrophie 
du  ventricule  gauche,  la  pointe  est  abaissée  d’un,  de  deux  ou  même  de 
trois  espaces  intercostaux  en  même  temps  qu’elle  est  portée  à gauche. 
Cet  abaissement  a été  parfois  observé  dans  l’hypertrophie  droite, 
mais  il  est  fort  rare.  Les  qualités  de  l’impulsion  systolique  sont  modi- 
fiées en  deux  sens,  le  choc  du  cœur  est  plus  fort  et  plus  étendu; 
l’accroissement  de  force  est  plus  ou  moins  marqué;  tantôt  la  palpation 
révèle  simplement  un  choc  plus  brusque  et  plus  intense,  tantôt  la  main  est 
véritablement  soulevée,  et  la  tête  de  la  personne  qui  ausculte  est  ébran- 
lée, ou  même  soulevée  en  totalité,  phénomène  que  les  assistants  appré- 
cient parfaitement  par  la  vue.  Le  soulèvement  de  la  tète  offre  deux  va- 
riétés; tantôt  la  tête  projetée  en  avant,  à la  systole,  avec  la  paroi 
thoracique,  revient  en  arrière  au  moment  de  la  diastole,  de  sorte  qu’elle 
présente  un  mouvement  rhythmique  semblable  à celui  du  cœur;  tantôt  le 
soulèvement,  bien  qu’étant  aussi  fort,  n’est  pas  aussi  brusque,  et  la  tête 
ne  revient  pas  visiblement  en  arrière  pendant  la  diastole.  Ce  phénomène, 
ainsi  que  l’a  noté  Skoda,  est  pathognomonique,  il  n’appartient  qu’à  l’hy- 
pertrophie considérable  ; il  suppose  que  le  volume  du  cœur  est  assez  gros 
pour  empêcher  le  retrait  diastolique  de  l’organe.  Quant  à l’oscillation 
rhythmique  de  la  tête,  elle  est  possible  avec  une  hypertrophie  légère,  elle 
peut  même  être  produite  par  des  palpitations  violentes  en  l’absence  d’aug- 
mentation de  volume.  Quand  le  cœur  est  normal,  le  choc  systolique  (1) 
n est  appréciable  que  dans  la  région  de  la  pointe;  dans  l’hypertrophie,  il 
se  fait  sentir  dans  une  plus  grande  étendue,  ce  qui  résulte,  d’une  part,  de 


(1)  Le  soulèvement  systolique  de  l’espace  intercostal  correspondant  à la  pointe  est  la 
résultante  de  plusieurs  conditions  : élévation  de  la  pointe  ; projection  en  avant  de  la 
moitié  inférieure  du  cœur  autour  de  l’axe  transversal  des  ventricules,  ou  mouvement  de 
levier;  enfin  mouvement  de  rotation  de  gauche  à droite  autour  de  l’axe  longitudinal.  A 
la  diastole  la  pointe  s’abaisse,  elle  s’éloigne  de  la  paroi  thoracique  par  un  mouvement  de 
levier  d’avant  en  arrière  inverse  du  précédent,  et  le  mouvement  de  rotation  autour  de 
l’axe  longitudinal  se  produisant  de  droite  à gauche,  ramène  l’organe  dans  la  position 
qu’il  occupait  avant  le  début  de  la  systole. 
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l’énergie  accrue  des  contractions,  d’autre  part,  du  refoulement  des  pou- 
mons, qui  permet  un  contact  plus  large  entre  le  cœur  et  la  paroi  thora- 
cique. Dans  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  le  choc  est  appréciable 
dans  toute  la  partie  de  la  région  qui  est  à gauche  du  sternum  jusqu’au 
niveau  de  la  pointe  déviée,  et  parfois  même  un  peu  plus  bas;  dans  l’hy- 
pertrophie droite,  c’est  le  creux  épigastrique  qui  est  soulevé  par  des  pul- 
sations énergiques,  et  la  partie  inférieure  du  sternum  est  projetée  en  avant 
à chaque  systole.  Si  alors  aucune  adhérence  n’a  retenu  le  bord  antérieur 
du  poumon  droit,  on  peut  constater,  dans  les  derniers  espaces  intercos- 
taux qui  avoisinent  le  bord  droit  du  sternum,  les  battements  rhythmiques 
de  l’oreillette  droite.  Dans  l’hypertrophie  générale,  le  choc  se  fait  sentir 
dans  toute  l’étendue  de  la  région  précordiale,  la  paroi  antérieure  du 
thorax  peut  même  être  ébranlée  ou  soulevée  en  totalité.  — LapÉitcussiox 
dénote  une  augmentation  plus  ou  moins  marquée  dans  l’étendue  de  la 
matité  précordiale  (1). 


(1)  La  matité  de  la  région  précordiale  résulte  des  rapports  du  cœur  avec  la  paroi 
thoracique  antérieure,  c’est-à-dire  avec  le  sternum,  avec  les  cartilages  de  la  quatrième, 
cinquième,  sixième  côte  gauche,  et  avec  les  espaces  intercostaux  correspondants.  Comme 
les  poumons,  surtout  le  gauche,  s’interposent  entre  la  face  antérieure  du  cœur  et  le  tho- 
rax, la  matité  précordiale  à l’état  physiologique  comprend  toujours  deux  zones,  une  zone 
centrale  à matité  complète,  une  zone  excentrique  à matité  incomplète  ou  submatité  ; et 
comme  l’étendue  de  l’interposition  des  poumons  est  variable,  les  rapports  de  ces  deux 
zones  présentent  eux-mêmes  de  notables  différences.  Ce  qu’il  importe  de  retenir,  c’esl 
que  la  matité  complète  ou  absolue  ne  donne  point  le  volume  réel  du  cœur,  elle  indique 
seulement  l’étendue  de  son  contact  avec  la  paroi  thoracique.  La  zone  de  la  matité  incom- 
plète commence  en  général  à l’insertion  sternale  du  troisième  cartilage  gauche,  et  la 
zone  de  la  matité  absolue  commence  dans  le  quatrième  espace  intercostal,  plus  près  de  la 
cinquième  côte  que  de  la  quatrième;  cette  matité  complète  se  prolonge  obliquement  en 
bas  et  à gauche  jusqu’au  lieu  où  bat  la  pointe,  c’est-à-dire  au  bord  supérieur  de  la 
sixième  côte.  En  ce  qui  concerne  la  portion  sternale  de  l’organe,  il  y a désaccord  entre 
les  rapports  anatomiques  réels  et  les  résultats  de  la  percussion  : tandis,  en  effet,  que 
l’anatomie  montre  le  cœur  droit  en  rapport  avec  la  partie  inférieure  du  sternum,  la  per- 
cussion ne  révèle  pas  toujours  un  changement  de  son  proportionnel  à ce  rapport  (Fried- 
reich),  de  sorte  qu’en  général  le  bord  gauche  du  sternum  ou  une  parallèle  peu  éloignée 
à droite  représente  la  limite  cliniquement  appréciable  du  cœur  normal.  La  zone  de  la 
matité  absolue  (zone  centrale  de  la  matité  cardiaque)  a une  figure  triangulaire  ou  losan- 
gique  (Bouillaud),  dont  la  plus  grande  dimension,  soit  en  hauteur,  soit  en  largeur,  est 
comprise  entre  1 A et  2 pouces  (à 0 à 5 à millimètres). 

En  raison  même  des  difficultés  et  des  incertitudes  que  présente  la  percussion  précor- 
«lialc  complète,  il  est  utile  d’avoir  toujours  présents  à l’esprit  les  rapports  anatomiques 
des  divers  segments  du  cœur  avec  la  paroi  thoracique,  c’est  une  condition  indispensable 
pour  l’examen  clinique  de  l’organe.  Voici  ces  rapports  tels  que  je  les  ai  consignés  dans 
mes  Leçons  de  clinique  médicale  : 

Le  bord  droit  s’étend  de  l’extrémité  sternale  du  deuxième  espace  intercostal  droit  a 
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L’hypertrophie  occupe-t-elle  le  ventricule  gauche,  la  matité  est  accrue 
à gauche  au  delà  de  la  ligne  mamelonnaire,  et  en  bas,  où  elle  se  prolonge 
jusqu’à  la  pointe,  de  sorte  qu’au  lieu  de  présenter  la  forme  triangulaire 
normale,  elle  figure  un  ovale  irrégulier,  surmonté  à gauche  d’une  calotte 
sphérique  dont  la  convexité  s’avance  plus  ou  moins  vers  la  ligne  axillaire. 
Le  gros  bout  de  l’ovale  est  en  bas  au  niveau  de  la  pointe,  la  petite  extré- 
mité peut  remonter  jusqu’à  la  deuxième  articulation  synchondro-sternale 
gauche.  Dans  l’hypertrophie  du  ventricule  droit,  c’est  le  diamètre  transver- 
sal du  cœur  qui  est  augmenté;  la  limite  droite  de  la  matité  déboide  le 
côté  droit  du  sternum  en  s’avançant  plus  ou  moins  vers  la  ligne  mamelon- 
naire droite,  et  la  configuration  de  la  matité  cardiaque,  dans  son  ensem- 
ble, se  rapproche  de  la  forme  sphérique.  En  raison  de  la  contiguïté  du 
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l’insertion  sternale  du  cinquième  cartilage  costal  du  même  côté  ; dans  ce  trajet,  ce  bord 
n’est  pas  rectiligne,  il  décrit  une  courbe  prononcée  dont  la  convexité  dépasse  en  dehors 
le  bord  droit  du  sternum;  en  bas,  le  bord  droit  du  cœur  se  continue  par  un  angle  arrondi 
avec  le  bord  inférieur  de  l’organe.  Ce  dernier  se  dirige  à gauche  et  en  bas  du  cinquième 
cartilage  costal  droit  à la  partie  interne  du  cinquième  espace  intercostal  gauche,  et 
même  à la  sixième  côte  gauche,  où  il  concourt  à former  la  pointe  du  cœur  par  sa  rencon- 
tre avec  le  bord  gauche.  Celui-ci,  dirigé  un  peu  en  arrière,  s’étend  à gauche  et  en  bas  de 
l’extrémité  sternale  du  deuxième  espace  intercostal  gauche  au  cinquième  espace  du  même 
côté,  où  il  se  joint  au  bord  inférieur.  La  limite  supérieure  du  cœur  qui  répond  à la  par- 
tie la  plus  élevée  de  l’oreillette  gauche  est  indiquée  par  une  ligne  étendue  transversale- 
ment du  bord  inférieur  du  second  cartilage  droit  au  bord  correspondant  du  second  carti- 
lage gauche;  cette  ligne  répond  en  arrière  à la  partie  inférieure  du  corps  delà  cinquième 
vertèbre  dorsale.  La  limite  inférieure  qui  indique  la  position  de  la  pointe  est  variable; 
le  plus  souvent  elle  est  située  précisément  sur  la  verticale  abaissée  du  mamelon  gauche, 
derrière  le  sixième  cartilage  ou  un  peu  au-dessus;  chez  d’autres  individus,  elle  est  un  peu 
en  .dedans  de  cette  ligne  verticale,  et  répond  au  milieu  de  la  hauteur  du  cinquième 
espace  intercostal.  C’est  au  niveau  de  la  quatrième  et  de  la  cinquième  côte  que  le  cœur 
présente  ses  plus  grandes  dimensions  transversales;  à cette  hauteur-là,  il  déborde  la 
ligne  médiane  du  sternum,  en  moyenne  de  8 à 9 centimètres  à gauche  et  de  4 à droite 
(Friedreich). 

Les  rapports  du  cœur  avec  une  verticale  tirée  sur  le  milieu  du  sternum  sont  ainsi 
constitués  : un  tiers  environ  de  l’organe  est  à droite  de  cette  ligne,  deux  tiers  sont  à 
gauche.  La  partie  située  à droite  de  la  ligne  médiane  sternale  comprend  l’oreillette  droite, 
sauf  l’extrémité  de  son  auricule,  la  cloison  inlerauriculaire,  la  partie  droite  de  l’oreil- 
lette gauche  et  la  partie  inférieure  la  plus  convexe  du  ventricule  droit.  A gauche  de  la 
verticale  prennent  place  le  reste  du  ventricule  droit,  tout  le  ventricule  gauche,  la  moitié 
gauche  de  l’oreillette  gauche  et  son  auricule,  enfin  l’extrémité  libre  de  l’auricule  droite 
(Luschka). 

Il  ne  suffit  pas  d’être  éclairé  sur  ces  rapports  d’ensemble,  il  faut  connaître  en  outre 


ceux  des  quatre  cavités  et  des  quatre  orifices.  Les  rapports  des  orifices  seront  indiqués 
dans  le  chapitre  des  lésions  valvulaires,  mais  ceux  des  cavités  trouvent  à propos  d( 
1 hypertrophie  leur  place  naturelle. 


Située  derrière  le  sternum,  dont  elle  dépasse  le  bord  droit  de  2 centimètres,  l’oreillette 


Jaccoud.  — Path.  int.,  3°  édit. 
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bord  inférieur  du  cœur  ei  du  foie,  les  résultats  de  la  percussion,  en  ce  qui 
concerne  la  limite  inférieure  de  la  matité,  doivent  toujours  être  contrôlés 
par  la  constatation  de  la  pointe  au  moyen  de  la  palpation  et  de  l’auscultation. 

L’auscultation  ne  révèle  aucun  bruit  anormal  tant  que  l’hypertrophie 
est  pure  et  qu’il  n’y  a pas  de  lésion  valvulaire,  mais  les  tons  normaux  du 
cœur  sont  modifiés  dans  leur  force  et  dans  leur  timbre.  Quelquefois  le 
premier  bruit  (bruit  ventriculaire)  prend  un  timbre  éclatant  et  métallique 
(cliquetis  métallique),  mais  c’est  surtout  le  second  bruit  (bruit  artériel) 
qui  présente  une  force  et  un  éclat  insolites;  ce  second  bruit  étant  le  résul- 
tat de  la  chute  des  valvules  sigmoïdes  au  moment  de  la  diastole,  il  est 
clair  que  les  vibrations  tonales  ainsi  produites  doivent  être  accrues  lors- 
que la  tension  du  liquide  en  circulation  est  elle-même  augmentée;  c’est 

droite  s’étend  du  milieu  de  la  portion  sternale  du  deuxième  espace  intercostal  droit  à la 
cinquième  articulation  synchondro-sternale.  — L 'oreillette  gauche,  rejetée  tout  à fait  en 
arrière,  déborde  par  sa  moitié  gauche  le  bord  gauche  du  sternum  : elle  est  comprise 
entre  le  bord  inférieur  de  la  deuxième  articulation  synchondro-sternale  gauche  et  le 
bord  inférieur  de  la  troisième  articulation  synchondro-costale  du  même  côté.  Cette 
oreillette  est  couverte  en  avant  par  l’entrelacement  de  l’aorte  et  de  l’artère  pulmo- 
naire. — Le  ventricule  droit,  qui  forme  en  avant  la  plus  grande  partie  du  cœur,  pré- 
sente une  portion  rétro-sternale  et  une  portion  extra-sternale.  La  première,  qui  est  en- 
viron le  tiers  de  la  totalité  du  ventricule,  s’étend  de  l’extrémité  sternale  du  troisième 
cartilage  gauche  à la  base  de  l’appendice  xiphoïde;  la  portion  extra-sternale  va  du  mi- 
lieu de  la  portion  antérieure  du  deuxième  espace  intercostal  gauche  à la  cinquième  ou 
à la  sixième  articulation  synchondro-costale.  Le  cône  artériel  d’où  émerge  l’artère  pulmo- 
naire remonte  le  long  du  bord  gauche  du  sternum,  du  milieu  du  troisième  espace  inter- 
costal gauche  jusqu'au  milieu  du  second.  — Le  ventricule  gauche,  dont  un  petit  segment 
est  seul  visible  en  avant,  après  l’ouverture  du  péricarde,  s’étend  du  milieu  du  deuxième 
espace  intercostal  gauche  (portion  sternale)  jusqu’au  milieu  du  cinquième  ou  même  jus- 
qu’à la  sixième  côte.  Son  bord  externe  répond  assez  exactement  à la  ligne  des  articula- 
tions synchondro-costales,  de  la  troisième  à la  sixième.  (Jaccoud,  Leçons  de  clinique  mé- 
dicale. Paris,  2e  édit.,  1869.) 

Comparez  : 

Bouillaud,  Bamberger,  Friedreich,  loc.  clt.  — Otto,  Von  der  Loge  der  Organe  in  der 
Brusthôhle.  Breslau,  1829.  — Conradi,  Ueber  die  Grosse  und  Lage  der  Brustorgane,  der 
Leber  und  Mü%  beim  ges.  Menschen,  etc.  Giessen,  1 8 ù 8 . — Sibson,  London  med.  Gai., 
1848.  — Piorry,  Atlas  de  plessimèlrisme,  1851.  — Traité  de  plessimètrisme.  Paris, 
1866.  — J.  Meyer,  Ueber  die  Lage  der  eimelnen  Her&absclinitte  iur  Thoraxwand  (Vir- 
chow’s Archiv.  1851).  — Strempel,  Beitrage  %ur  phgslkalischen  Diagnostik,  llostock,  1852. 
— Luschka,  Die  Brustorgane  des  Menschen  in  ihrer  Lage.  Tübingen,  1857.  — Hamernjk, 
Das  lien  und  seine  Bewegung.  Prag,  1858.  — C.  Gerhardt,  Untersuchungen  über  die 
Hendcimpfung,  etc.  ( Arch . f.  physiol.  Ileilk.,  1858).  — Geigel,  Lage  und  Bewegung  des 
llenens  ( Wiinb.  med . Zeits.,  1862).  — Engel,  Ueber  einige  pat  h.  anat.  Verhültnisse  des 
Henens  ( Wiener  med.  Wochen.,  1863).  — Hamernjk,  Die  Grundiüge  der  Physiologie 
und  Pathologie  des  llcnbcutels.  Prag,  186'i.  — Gerhardt,  Lelirbuch  der  Auskultation 
uud  Percussion.  Tübingen,  1866. 
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le  second  bruit  aortique  qui  est  renforcé  dans  l’hypertrophie  du  ventricule 
gauche,  c’est  le  second  bruit  de  l’artère  pulmonaire  qui  est  accentué  dans 
l'hypertrophie  du  ventricule  droit.  Quand  le  phénomène  de  l’accentuation 
est  très-marqué,  il  suffit  d’ausculter  l’orifice  artériel  où  il  est  produit  pour 
en  constater  l’existence;  s’il  est  moins  net,  c’est  l’auscultation  comparative 
des  deux  artères  qui  permet  d’acquérir  la  notion  de  ce  symptôme;  on 
n’oubliera  pas  dans  celle  estimation  que  le  second  bruit  aortique  est  na- 
turellement plus  fort  que  le  second  bruit  pulmonaire  (1). 

Tous  les  signes  physiques  que  nous  venons  d’étudier  sont  atténués  ou 
masqués  lorsqu’il  existe  un  épanchement  dans  le  péricarde,  ou  lorsque  les 
poumons  sont  fortement  emphysémateux.  Nous  avons  vu  d’autre  part,  en 
traitant  de  la  péricardite,  que  la  matité  précordiale  peut  être  accrue  sans 
que  ce  changement  soit  le  fait  du  cœur  ou  du  péricarde;  la  raison,  c’est 
que  la  matité  absolue  du  cœur  n’indique  point  le  volume  réel  de  l’organe, 
mais  simplement  l’étendue  de  son  rapport  avec  la  paroi  thoracique.  Si 
donc  les  poumons  sont  plus  éloignés  que  de  coutume  de  la  ligne  médiane, 
la  largeur  de  ce  rapport  augmente,  l’étendue  de  la  matité  croît  naturelle- 
ment, sans  qu’il  y ait  augmentation  de  volume  du  cœur.  La  double  cause 
d’erreur  que  j’ai  signalée  dans  le  diagnostic  des  épanchements  péricardia- 
ques  se  représente  dans  celui  de  l’hypertrophie  : le  cœur  peut  être  gros 
sans  que  la  percussion  le  révèle  (emphysème  pulmonaire,  adhérence  du 
cœur  à la  paroi  postérieure  du  péricarde)  ; le  cœur  peut  être  normal, 
tandis  que  la  percussion  montre  une  augmentation  de  la  matité  précor- 
diale absolue  (retrait  et  fixation  en  dehors  des  bords  antérieurs  des  pou- 
mons). Ce  n’est  qu’après  avoir  éliminé  ces  diverses  lésions  ainsi  que  celles 
des  médiastins  (2)  qu’on  est  fondé  à rapporter  au  cœur  lui-même  l’aug- 
mentation de  la  matité,  auquel  cas  il  n’y  a plus  qu’à  la  différencier  de  la 
matité  produite  par  les  épanchements  dans  le  péricarde,  ou  par  la  dilata- 
tion du  cœur.  J’ai  tenu  à rappeler  ces  faits  dont  l’importance  est  réelle, 
mais  1 erreur  sera  facilement  évitée  en  clinique,  si  l’on  a soin  de  ne  pas 
demander  le  diagnostic  à un  seul  ordre  de  signes,  et  d’interroger  succes- 
sivement les  troubles  fonctionnels  et  les  diverses  méthodes  de  l’examen 
direct.  En  fait,  l’augmentation  vraie  de  la  matité  précordiale,  l’accroîsse- 


(1)  On  trouvera  dans  le  chapitre  consacré  aux  lésions  valvulaires  les  règles  de  l’aus- 
cultation du  cœur;  je  rappelle  seulement  ici  que  le  foyer  des  bruits  de  l’aorte  est  dans 
Je  deuxième  espace  intercostal  droit,  immédiatement  en  dehors  du  bord  droit  du  ster- 
num, et  que  le  foyer  des  bruits  de  l’artère  pulmonaire  esta  gauche,  de  la  troisième  arti- 
culation synchondro-sternale  jusqu’au  milieu  de  la  hauteur  du  deuxième  espace  inter- 
costal, tout  a côté  du  hord  latéral  gauche  du  sternum  (Jaccoud,  loc.  cit.). 

trnlhiï'T™  '1'  ®uelques  considératlons  pratiques  sur  les  sjmplômes  apparents  d’hiiper- 

a^cltZviàùoTl  r 7m  C°mprmi0n  decet  orqane  P“r  la  colonne  vertébrale 
" eviation  latérale  (Union  méd,,  18/i7). 
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ment  de  la  force  et  de  l’étendue  du  choc  cardiaque,  le  renforcement  des 
bruits  normaux  (particulièrement  l’accentuation  du  second  bruit  aortique 
ou  pulmonaire),  constituent  un  ensemble  de  symptômes  qui  est  absolu- 
ment caractéristique;  insister  sur  un  diagnostic  différentiel  serait  puéril. 

La  torme  de  la  matité,  les  caractères  du  pouls,  les  phénomènes  de 
lluxion  périphérique,  distinguent  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche  de 
celle  du  ventricule  droit. 

L hypertrophie  une  fois  reconnue,  il  faut  en  dégager  la  cause;  on  y 
arrive  par  un  examen  attentif  du  cœur,  des  poumons,  des  artères  (athé- 
rome)  et  de  l’urine  (mal  de  Bright);  les  résultats  de  cette  exploration 
sont-ils  négatifs,  l’hypertrophie  doit  être  tenue  pour  simple  et  indépen- 
dante de  tout  obstacle  mécanique. 


PRONOSTIC. 

Rien  de  plus  variable  que  la  signification  pronostique  de  l’hypertrophie  ; 
d’une  manière  générale,  celle  qui  compense  un  obstacle  mécanique  dans 
la  circulation  est  éminemment  favorable,  puisqu’elle  a pour  effet  de  préve- 
nir les  accidents  de  stase,  d’hydropisie  et  de  cyanose.  Mais  même  alors  la 
prognose  est  variable,  et  c’est  bien  à tort  que  quelques  observateurs  ont 
voulu  décorer  toutes  les  hypertrophies  mécaniques  du  nom  de  providen- 
tielles; tant  qu’elles  sont  exactement  compensatrices,  oui,  elles  sont  favo- 
rables, mais  souvent  la  modalité  anormale  de  la  nutrition,  une  fois  provo- 
quée, dépasse  le  but  utile,  et  le  patient,  qui  souffre  beaucoup  plus  de 
cette  hypertrophie  excessive  (excès  de  compensation)  que  de  sa  lésion 
première,  n’est  guère  disposé  à y voir  la  manifestation  d’une  'providence 
secourable.  Or  ces  inconvénients,  ces  dangers,  sont  fréquemment  obser- 
vés dans  l’hypertrophie  du  mal  de  Bright  et  dans  l’insuffisance  aortique, 
surtout  dans  celle  qui  n’est  pas  accompagnée  d’insuffisance  mitrale.  On 
voit  par  là  que  le  pronostic  est  différent  dans  chaque  cas,  et  que  chez  le 
même  individu  il  peut  changer  avec  le  temps,  puisqu’il  est  toujours  subor- 
donné au  rapport  éminemment  variable  qui  existe  entre  l’obstacle  et  l’hyper- 
trophie. — Dans  l’hypertrophie  simple  (idiopathique),  le  pronostic  est 
favorable  en  ce  sens  que  la  lésion  ne  provoque  par  elle-même  aucun  des 
désordres  circulatoires  graves  qui  suivent  tôt  ou  tard  les  altérations  du 
cœur.  A ce  point  de  vue  on  a dit  avec  raison  que  l’hypertrophie  est  la 
moins  redoutable  des  maladies  cardiaques  ; néanmoins  deux  motifs  égale- 
ment sérieux  imposent  au  pronostic  une  certaine  réserve  ; les  phéno- 
mènes fluxionnaires  peuvent  amener  des  accidents  redoutables  dans 
l’encéphale  ou  dans  les  poumons,  et  d’un  autre  côté  la  dégénérescence 
du  tissu  peut  succéder  à l’hypertrophie  vraie.  Le  tableau  clinique  change 
alors  du  tout  au  tout,  l’impuissance  des  contractions  ventriculaires  a pour 
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conséquence  la  stase  du  sang  dans  le  cœur,  dans  - les  viscères  et  à la 
périphérie,  les  symptômes  et  le  pronostic  sont  ceux  de  la  dilatation  passive 
du  cœur. 


TRAITEMENT  (1). 


L’hypertrophie  de  cause  mécanique  n'est  par  elle-même  la  source  d’au- 
cune indication  spéciale;  la  raison  s’en  conçoit  sans  peine;  si  l’hypertro- 
phie n’est  pas  assez  forte  pour  surmonter  l’obstacle  et  en  compenser  les 
effets,  il  n’y  a pas  lieu  de  la  combattre,  il  faudrait  bien  plutôt  la  favoriser 
si  nous  en  avions  les  moyens;  lorsque  l’hypertrophie  compense  exactement 
le  désordre  mécanique,  il  faut  la  respecter  comme  un  phénomène  salu- 
taire; lorsqu’enfin  le  développement  excessif  du  cœur  dépasse  le  but 
utile,  lorsqu’il  y a excès  de  compensation,  l’hypertrophie  fournit  bien 
quelques  indications,  mais  elles  n’ont  rien  de  spécial,  elles  sont  semblables 
à celles  de  l’hypertrophie  non  mécanique.  Ces  indications  sont  de  deux 
ordres,  les  unes  sont  fournies  par  les  symptômes  de  l’hypertrophie,  les 
autres  sont  tirées  de  la  lésion  môme;  en  obéissant  aux  indications  sym- 
ptomatiques, on  combat  les  accidents  plus  ou  moins  pénibles  auxquels 
donne  lieu  l’état  du  cœur;  en  suivant  l’indication  morbide,  on  a pour  but 
de  modifier  la  lésion  même  qui  provoque  ces  accidents. 

Le  traitementd  es^ymptômes  varie  selon  que  les  phénomènes  dominants 
sont  des  accidents  fluxionnaires  ou  des  palpitations.  Dans  le  premier  cas, 

1 indication  est  des  plus  nettes,  il  faut  abaisser  la  tension  du  système  ar- 
tériel ; le  moyen  le  plus  propre  à atteindre  rapidement  ce  but  est  la  saignée  ; 
la  soustraction  directe  d’une  certaine  quantité  du  liquide  en  circulation 
abaisse  immédiatement  la  pression  intra-vasculaire,  et  les  accidents  gra- 
ves de  fluxion  céphalique  ou  pulmonaire  sont  conjurés  au  moins  pour  un 
temps,  jusqu  à ce  que  l’absorption  interstitielle  ait  ramené  les  vaisseaux 
au  degré  de  plénitude  qu’ils  avaient  d’abord.  Chez  les  individus  de  consti- 
tution robuste  et  moyenne,  on  n’hésitera  donc  pas  à ouvrir  la  veine,  et 
quand  les  mêmes  accidents  se  reproduiront  ultérieurement,  on  pourra 
iccouiii  de  nouveau  a ce  moyen,  si  toutefois  la  nutrition  générale  du  ma- 
lade est  restée  bonne,  et  si  les  caractères  du  pouls  révèlent  dans  les  con- 
tractions du  cœur  la  même  énergie  que  par  le  passé.  Chez,  les  individus 


(l)  Ackermann,  Die  Wirkungen  des  Brecliweinsleins  auf  das  Uen  (Virchow' s Archiv 
1862).  - Van  Praàg,  Virchow’ s Archivé Iund  Vit,  186',.  _ Gubler,  Bullet.  de  thérapeut! 
186.',.  — Vigouroux,  Eod.  loco,  186',.  — Pécholier,  De  la  diète  lactée  dans  le  traite- 
ment des  maladies  du  cœur  ( Montpellier  médical  1866).  - Papillaud,  Essai  sur  Vac- 
ion  erapeutique  de  l’arséniate  d’antimoine  contre  certaines  affections  du  cœur  et  des 
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chétils  ou  débilités,  chez  ceux  qui  ont  déjà  subi  plusieurs  émissions  san- 
guines, il  convient  en  général  de  renoncera  ce  moyen,  parce  qu’il  ralentit 
1 échange  nutritif,  et  qu’il  peut  ainsi  favoriser  la  dégénérescence  du  tissu 
cardiaque  , on  arrive  alors  au  but  par  une  voie  détournée  : au  lieu  d’une 
spoliation  sanguine  directe,  on  provoque  une  déplétion  vasculaire  indi- 
lecle  en  excitant  la  sécrétion  urinaire  et  intestinale,  c’est-à-dire  au 
moyen  des  diurétiques  et  des  drastiques.  Ces  deux  ordres  d’agents  ne 
doivent  pas  être  employés  simultanément,  parce  que  l’organisme  ne  ré- 
pond pas  d’ordinaire  à une  double  provocation,  et  que  l’opération  avortée 
sur  l’une  des  sécrétions  nuit  à l’intégrité  de  l’autre.  On  peut,  au  contraire, 
avec  avantage,  recourir  alternativement  à ces  deux  moyens,  on  choisira 
parmi  les  diurétiques  ceux  qui  ont  pour  effet  principal  d’augmenter  la 
quantité  d’eau  dans  l’urine,  le  bicarbonate  de  soude,  le  nitrate  de  potasse 
par  exemple,  et,  parmi  les  drastiques,  c’est  la  teinture  de  jalap  composée 
qui  m’a  toujours  paru  produire  les  meilleurs  résultats.  Si  cette  prépara- 
tion et  les  drastiques  en  général  sont  mal  tolérés,  on  administrera  les 
purgatifs  salins  à petites  doses  répétées  à de  cours  intervalles,  ces  agents 
ayant  l’avantage  de  provoquer  des  évacuations  presque  entièrement  sé- 
reuses. Cette  médication,  qui  agit  sur  la  tension  artérielle  anormalement 
accrue,  a souvent  un  double  effet  ; en  même  temps  qu’elle  fait  disparaître 
les  accidents  fluxionnaires,  elle  diminue  l’excitabilité  du  cœur  et  calme 
par  suite  les  palpitations. 

Mais  dans  d’autres  cas,  il  n’en  est  pas  ainsi,  et  l’hyperkinésie  cardiaque 
persistante  doit  être  directement  combattue  ; les  agents  les  plus  efficaces 
sont  l’acide  cyanhydrique  médicinal  et  le  bromure  de  potassium.  Le  pre- 
mier est  administré  à la  dose  de  12  gouttes  par  jour  dans  150  grammes 
d’eau  distillée  non  sucrée  (1);  on  peut  aussi  donner  le  bleu  de  Prusse  ou 
le  cyanure  de  potassium  sous  forme  pilulaire  à la  dose  de  25  à 50  milli- 
grammes par  jour.  Quant  au  bromure  de  potassium,  il  faut  faire  prendre 
d’emblée  une  dose  élevée,  2 grammes  par  jour,  et  arriver  graduelle- 
ment à la  dose  quotidienne  de  4 à 5 grammes.  — Dans  l’hypertrophie 
sans  lésion  valvulaire,  je  ne  donne  jamais  la  digitale  ; à doses  thérapeu- 
tiques, cette  substance  a pour  effet  d’augmenter  la  pression  artérielle;  or, 
celle-ci  est  déjà  trop  forte  dans  la  maladie  que  nous  examinons  ; à doses 
toxiques,  la  digitale,  il  est  vrai,  abaisse  la  pression  artérielle  (Traube), 
mais  c’est  au  prix  d’inconvénients  sérieux  ; pour  ces  motifs,  la  contre- 
indication  dans  ce  cas  particulier  me  paraît  absolue,  et,  pour  des  raisons 
analogues,  il  en  est  de  même  de  la  caféine.  Les  applications  froides  sur  la 
région  précordiale  ont  été  recommandées  par  Friedreich  ; elles  produisent 
dans  certains  cas  une  sédation  des  plus  salutaires.  Les  recherches  de 

(1)  Hake  recommande  l’acide  cyanhydrique  en  inhalations  (5  à 10  gouttes  avec  de  la 
vapeur  d’eau  trois  fois  par  jour)  ( Dublin  mèd.  Press,  1832). 
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van  Praag  tendent  «à  établir  l’utilité  de  la  delphinine  (1)  et  de  la  véra- 
trine  ; je  n’ai  sur  ces  substances  aucune  expérience  personnelle. 

Pour  remplir  l’indication  morbide,  c’est-à-dire  pour  combattre  l’hyper- 
trophie elle-même,  nous  sommes  à peu  près  désarmés  ; cependant  je  puis 
affirmer  avoir  obtenu  de  bons  effets  de  l’emploi  combiné  des  vésicatoires 
volants  et  de  l’iodure  de  potassium  à hautes  doses  (3  à 4 grammes  par 
jour).  Cette  méthode  m’a  paru  plus  efficace  que  celle  d’Ackermann,  qui 
est  basée  sur  l’emploi  longtemps  continué  de  l’émétique  à doses  fraction- 
nées (1  ou  2 centigrammes  par  jour)  ; mais  je  ne’possède  pas  assez  de  faits 
pour  formuler  une  appréciation  définitive. 

Alors  même  que  l’hypertrophie  ne  détermine  pas  d’accidents,  le  malade 
doit  être  soumis  à un  traitement  hygiénique  des  plus  sévères  : régularité 
et  sobriété  dans  les  repas,  abstention  des  spiritueux  et  des  boissons  stimu- 
lantes (café,  thé),  usage  d’une  eau  alcaline  naturelle  pour  couper  le  vin, 
régime  composé  presque  exclusivement  de  lait,  de  végétaux  et  de  viandes 
blanches,  repos  du  corps  et  de  l’esprit,  abandon  des  travaux  et  des  plai- 
sirs fatigants,  tels  sont  les  principes  de  ce  traitement,  qui  suffit  parfois 
pour  prévenir  pendant  de  longues  années  tout  phénomène  grave  ; la  cure 
de  petit-lait  au  printemps  et  à l’automne  en  est  un  adjuvant  des  plus 
utiles.  — Du  moment  que  les  effets  de  l’hypertrophie  s’effacent  pour  faire 
place  aux  symptômes  tout  opposés  de  la  dégénérescence,  la  médication 
sédative  doit  être  aussitôt  abandonnée,  le  traitement  ne  diffère  plus  alors 
de  celui  de  la  dilatation  du  cœur. 


CHAPITRE  III. 

DILATATION  DI  C<EITR.  — ASYSTOLIE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


J entends  par  dilatation  du  cœur  (anévrysme  passif  de  Corvisart)  V aug- 
mentation de  capacité  des  cavités  cardiaques  avec  amincissement  des  pa- 
rois (2).  Cet  amincissement  n’implique  pas  une  atrophie  du  muscle  ; du 


(1)  La  delphinine  ou  delphine  est  une  base  pulvérulente  extraite  des  semences  du  Del- 
phinium staphisagria  ; d’après  van  Praag,  elle  exerce  une  action  paralysante  sur  les  nerfs 
sensitifs  et  sur  les  nerfs  moteurs. 

(2}  Louis,  Recherches  sur  la  fièvre  typhoïde,  etc.  Paris,  1841.  - Barlow,  Guy’ s 

Stokfs  mi-  ~ M’D0WEL’  Dublin  j0Urn ■ Sc.,  1852,  1853,  1854-  - 

iiher  33  F U ^ Aorla"  Dublin>  1844.  — Friedreich,  Berichi 

33  ralle  von  Abdominal!  yphusiVerlumdluncjen  der  med.phys.  Gesells.zu  Würzburg, 
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moment  qu’une  cavité  grandit,  et  que  la  paroi  qui  la  circonscrit  n’est 
point  hypertrophiée,  il  faut  bien  qu’elle  cède  et  s’amincisse,  sinon  le  déve- 
loppement cavitaire  est  impossible.  Cet  état  de  la  paroi  est  le  caractère 
distinctif  de  la  dilatation  et  de  l’hypertrophie. 

Les  conditions  pathogéniques  de  la  cardiectasie  (dilatation  du  cœur) 
sont  au  nombre  de  deux,  savoir  : l’augmentation  de  la  pression  dans  les 
cavités  du  cœur,  la  diminution  de  la  résistance  naturelle  du  tissu;  de  là 
deux  groupes  de  dilatations,  l’ectasie  par  accroissement  de  pression  (ectasie 
mécanique),  l’ectasie  par  modificat  ion  du  muscle. 

Ectasie  mécanique. — Leprocessusde  la  dilatation  est  toujours  lemême, 
il  importe  de  bien  le  saisir  une  fois  pour  toutes,  car  ces  notions  ont  une 
portée  générale,  qui  les  rend  applicables  à l’histoire  des  lésions  valvu- 
laires. Supposons  qu’un  obstacle  dans  le  système  circulatoire,  central  ou 
périphérique,  gêne  la  progression  du  sang,  ou  que  l’insuffisance  d’un  des 
orifices  artériels  laisse  retomber  dans  les  ventricules,  au  moment  de  la  dia- 
stole, une  partie  du  liquide  projeté  parla  systole,  le  résultat  est  le  même;  dès 
la  seconde  phase  systolique,  et  a fortiori  dans  les  suivantes,  la  cavité  car- 
diaque située  en  amont  de  l’obstacle  ou  de  l’insuffisance  doit  contenir 
plus  de  sang  qu’à  l’état  physiologique  : dans  le  cas  d’obstacle,  elle  se  vide 
incomplètement,  et  doit  recevoir  néanmoins  le  sang  qui  lui  arrive  à la 
diastole;  dans  le  cas  d’insuffisance,  elle  se  vide  complètement,  mais  à la 
diastole  elle  reçoit,  outre  le  sang  provenant  normalement  de  l’oreillette, 
celui  qui  retombe  vicieusement  de  l’artère  mal  fermée.  L’augmentation 
du  contenu  croît  à chaque  révolution  du  cœur,  et  bientôt  toute  circulation 
serait  impossible  si  les  choses  restaient  en  cet  état;  mais  la  pression  du 

1855).  — Bellingham,  A Trealise  on  Diseases  of  the  Heart.  Dublin,  1857.—  Hamernjk. 
Das  Herz  und  seine  Bewegung.  Prag,  1858.  — Gairdner,  On  tke  Mécanisai  and  Sounds 
of  the  dilated  Ileart  ( Edinb . med.  Journ.,  1856).  — Jaccoud,  Sur  un  cas  de  symphyse 
cardiaque  avec  dilatation  des  orifices  gauches,  et  insuffisance  consécutive  de  leurs  valvules 
(Gaz.  hebdom.,1861).  — Skoda,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1863.—  Stark,  Vcrgrosserung 
des  Herzens  bei  Clilorosis  ( Archiv  der  Heilkunde,  1863).  — Küttner,  Petersburger  med. 
Zeits.,  1865.  — Parrot,  Étude  sur  un  bruit  de  souffle  cardiaque  symptomatique  de 
l'asystolie  (Arch.  gén.  de  méd.,  1865).—  Valentin,  Versuch  einer  physiolog.  Pathologie 
des  llerzens  und  der  Blulgefdsse.  Leipzig  und  Heidelberg,  1866.  — Gordon,  Case  of  Hy- 
per trophy  of  the  Heart;  mitral  régurgitation  indépendant  of  mitral  valve  Disease  (Du- 
blin Journ.  of  med.  Sc.,  1866).  — Barella,  Considérations  pratiques  sur  le  diagnostic 
et  le  traitement  rationnel  des  maladies  du  cœur  (Ann.  de  méd.  d’Anvers,  1867). 

Thurn,  Ueber  die  Entwickelung  von  Herzkrankheiten  durch  kôrperliche  Anstrengun- 
gen  (Wiener  med.  Wochen,  1868).  — Bucquoy,  Peter,  loc.  cit.  — A.  Flint,  Prognosis 
in  chronic  diseases  of  the  heart  (New-York  med.  Record,  1870).  —Warrf.n,  Remarks  on 
some  points  in  the  pathology  andlreatment  of  heart  disease  (eodem  loco,  1871).  — Gue- 
neau  de  Mussy,  Gaz.  hôp.,  1871.  — Thompson,  On  dislrain  of  the  heart  (St  Georges 
Hosp.  Reports,  1871). 

Corvisart,  Bouillaiid,  Piorry,  Bamrerger,  Baccelli,  Friedreich,  loc.  cit. 
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liquide,  qui  augmente  en  proportion  de  sa  quantité,  distend  la  paroi  de  la 
cavité,  triomphe  de  sa  résistance,  et  le  ventricule,  distendu  mécanique- 
ment, acquiert  une  capacité  proportionnelle  à celle  de  l’ondée  qu’il  doit 
renfermer.  Pour  contenir  la  quantité  normale  de  liquide,  soit  10,  il  avait 
une  capacité  égale  à 10,  c’était  bien  ; mais  si  le  contenu  devient  12,  il  faut 
de  toutenécessité  que  le  contenant  soit  forcé  jusqu’à  12.  Tel  est  le  véritable 
mécanisme  de  la  dilatation  par  accroissement  de  pression;  ordinaire- 
ment cette  dilatation  ne  constitue  qu’une  étape  dans  la  série  d’effets  pro- 
duits par  l’obstacle  mécanique  ; à la  dilatation  succède  bientôt  une  hyper- 
trophie qui  permet  à la  cavité,  non  plus  seulement  de  loger,  mais  aussi  de 
chasser  le  liquide  surabondant  qu’elle  contient; alors  la  fâcheuse  influence 
de  l’obstacle  est  compensée,  et,  avec  une  lésion  plus  ou  moins  grave,  la 
circulation  reste  normale.  Dans  certains  cas,  pourtant,  ce  travail  compen- 
sateur salutaire  s’arrête  à la  première  étape,  ou  bien  l’hypertrophie  n’est 
que  transitoire;  après  un  temps  variable,  l’activité  nutritive  du  cœur  est 
ralentie,  l’épaisseur  des  parois  n’augmente  plus,  et,  distendues  par  une 
pression  anormale,  elles  s’amincissent;  primitive  dans  le  premier  cas,  la 
dilatation  est  dans  le  second  consécutive  à l’hypertrophie,  mais  le  résultat 
est  identique  : Y ectasie  primitive  empêche  la  compensation,  Y ectasie  con- 
sécutive la  détruit.  C’est  chez  les  individus  chétifs,  au  système  musculaire 
peu  développé,  à la  nutrition  languissante,  que  Ton  observe  la  dilatation 
primitive;  quant  à celle  qui  succède  à l’hypertrophie,  elle  survient  indif- 
féremment chez  les  sujets  robustes  et  chez  les  débiles,  parce  qu’elle  est 
subordonnée,  non-seulement  à l’état  de  la  nutrition,  mais  aussi  à l’àge  de 
Tliypertrophie,  qui,  lorsqu’elle  est  ancienne,  aboutit  fréquemment,  par 
dégénérescence  du  tissu,  à la  dilatation  passive. 

L’ectasie  mécanique  est  plus  fréquente  dans  le  ventricule  droit  que  dans 
le  gauche,  ce  qui  tient  à la  faiblesse  naturelle  des  parois  du  cœur  droit; 
elle  a pour  causes  l’insuffisance  des  sigmoïdes  pulmonaires  et  de  la  tricus- 
pide,  le  rétrécissement  de  l’orifice  pulmonaire,  celui  de  l’orifice  mitral, 
et  plus  fréquemment  les  lésions  des  poumons  qui  entravent  la  circulation 
dans  le  réseau  capillaire  de  l’artère  pulmonaire.  Les  plus  communes  de  ces 
lésions  sont  l’emphysème,  le  catarrhe  bronchique,  la  sclérose,  l’infiltra- 
tion tuberculeuse  confluente,  les  foyers  de  pneumonie  chronique;  la  dila- 
tation qu  elles  produisent  dans  le  cœur  droit  est  persistante  comme  la  cause 
qui  1 engendre  ; mais  une  altération  qui  entrave  momentanément  la  circula- 
tion pulmonaire  peut  produire  le  même  effet;  de  là  Y ectasie  temporaire 
du  ventricule  droit  dans  certaines  pneumonies  aiguës  qui  occupent  une 
grande  étendue  du  poumon.  La  dilatation  de  l’oreillette  droite  coïncide 
toujours  avec  celle  du  ventricule  correspondant;  elle  n’est  guère  observée 
■seule  que  dans  le  rétrécissement  de  l’orifice  tricuspide. 

Dans  le  cœur  gauche  la  cause  la  plus  puissante  est  l’insuffisance  aortique, 
et  ectasie  arrive  à son  maximum  lorsque  l’inocclusion  de  l’aorte  est  corn- 
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phquée  do  rétrécissement  de  l’orifice;  alors,  on  effet,  tout  est  réuni  pour 
uccioîtie  le  contenu  et  la  pression  du  ventricule  gauche;  en  raison  de  la 
sténose,  il  se  vide  mal;  en  raison  de  l’insuffisance,  il  reçoit  pendant  la 
diastole  le  sang  qui  retombe  par  l’hiatus  aortique.  Les  recherches  de  mon 
savant  ami  Bamberger  ont  prouvé  que  le  rétrécissement  aortique  seul  est 
beaucoup  moins  apte  que  1 insuffisance  à produire  une  dilatation  considé- 
rable du  ventricule.  — L’ectasie  ventriculaire  gauche  peut  encore  être  la 
conséquence  d’une  insuffisance  mitrale  ; dans  ce  cas,  le  reflux  du  sang 
dans  l’oreillette  gauche,  à chaque  systole,  augmente  la  pression  dans  les 
veines  pulmonaires  afférentes,  et  l’ondée  auriculaire  qui  tombe  dans  le 
ventricule  à la  diastole  est  augmentée  en  quantité  et  en  force.  En  revanche 
la  sténose  est  sans  effet  sur  la  dilatation  du  ventricule  gauche,  elle  ne  pro- 
duit que  la  dilatation  de  l’oreillette  gauche,  et  souvent  aussi  celle  du  cœur 
droit,  par  suite  de  l’ obstacle  qu’elle  apporte  à la  déplétion  des  veines  pul- 
monaires. — La  dilatation  d’une  des  cavités  du  cœur  peut  coïncider  avec 
l’hypertrophie  d’un  autre  segment;  la  chose  n’est  point  rare  dans  l’insuf- 
fisance mitrale,  où  l’on  observe  assez  souvent  avec  l’ectasie  du  ventricule 
gauche  l’hypertrophie  du  ventricule  droit. 

Ectasie  par  alteration  du  muscle  cardiaque.  — Ici  la  pression  exer- 
cée sur  les  parois  du  cœur  est  normale,  mais  le  tissu  qui  la  supporte  est 
altéré,  et  par  suite  sa  résistance  est  diminuée.  La  péricardite  est  l’une  des 
causes  les  plus  communes  de  cette  variété  de  dilatation  ; elle  la  produit 
de  plusieurs  manières,  soit  par  imbibition  et  macération  du  tissu  contrac- 
tile, soit  par  compression  des  artères  coronaires  avec  ou  sans  dégénéres- 
cence graisseuse  consécutive;  c’est  par  ce  dernier  processus,  bien  plutôt 
que  par  une  action  mécanique,  que  les  adhérences  étendues  du  péricarde 
amènent  l’ectasie  du  cœur.  L’endocardite  peut  avoir  la  même  influence 
que  la  péricardite,  mais  le  fait  est  bien  plus  rare  ; en  revanche,  une  dila- 
tation générale  ou  partielle  est  la  conséquence  nécessaire  de  la  myocardite 
aiguë  ou  chronique,  de  la  dégénérescence  graisseuse  ou  amyloïde.  Dans 
d’autres  cas,  la  dilatation  résulte  d’une  altération  moins  grossière;  c’est 
une  simple  diminution  de  cohésion  et  de  consistance,  un  ramollissement 
eu  un  mot  qui  la  produit;  cet  état  est  observé  dans  les  typhus.  (Louis, 
Slokes),  dans  les  fièvres  infectieuses,  plus  généralement  dans  les  maladies 
adynamiques;  il  se  développe  alors  avec  une  grande  rapidité  (ramollisse- 
ment aigu)  (1).  — C’est  sans  doute  à une  modification  moléculaire  du 
même  genre  que  doit  être  imputée  l’ectasie  cardiaque  des  chloroses  graves. 

La  dilatation  produite  par  une  maladie  aiguë  présente,  en  cas  de  guéri  - 


(l)  C’est  l’élévation  même  de  la  température  fébrile  qui  produit  cette  altération  mo- 
léculaire du  cœur,  ainsi  que  le  ramollissement  du  foie,  des  reins  et  des  muscles  qui  est 
observé  dans  les  mêmes  circonstances.  Voyez  à ce  sujet  : Liebermeister,  U cher  ilfc 
Wirkung  lier  Temperatvr-Sletgerung  ( Deutsch • Archiv,  1860). 


DILATATION  DU  CŒUR.  — ASYSTOLIE.  603 

son,  une  évolution  variable  ; tantôt  clic  persiste  ou  continue  à s’accroître; 
tantôt  elle  disparaît  sans  laisser  de  trace,  parce  que  la  lésion  cardiaque  est 
réparée  et  la  fonction  rétablie;  tantôt  enfin  elle  devient  le  point  de  dé- 
part d’une  hypertrophie  excentrique.  L’état  constitutionnel  du  malade  a 
sur  ces  diverses  terminaisons  une  influence  toute-puissante. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Dans  la  dilatation  générale,  le  cœur  est  agrandi  dans  tous  ses  diamètres, 
il  est  à la  fois  élargi  et  abaissé  ; le  plus  souvent  la  dilatation  est  partielle  et 
porte  sur  les  oreillettes  et  le  venlricule  droit  ; le  cœur  est  alors  élargi  trans- 
versalement, mais  il  n’est  que  peu  ou  point  abaissé,  parce  que  l’élongation 
du  ventricule  gauche  fait  défaut.  La  dilatation  de  ce  dernier  est  rarement 
primitive,  le  plus  souvent  elle  succède  à une  hypertrophie  excentrique,  et 
coïncide  avec  quelque  lésion  valvulaire,  notamment  avec  l’insuffisance 
aortique  ou  mitrale.  — Le  tissu  des  parties  dilatées  est  mou,  décoloré,  les 
parois  s’affaissent  quand  ou  les  incise;  parfois  la  flaccidité  est  telle  que  lors- 
qu’on tient  le  cœur  verticalement  la  pointe  en  haut,  celle-ci  se  déprime 
comme  pour  s’invaginer  dans  le  ventricule  ; au  reste,  dans  l’ectasie  du 
cœur  gauche,  c’est  toujours  vers  la  pointe  que  l’altération  est  le  plus  mar- 
quée. Les  colonnes  charnues,  allongées  de  vive  force  par  l’agrandissement 
de  la  cavité  qu’elles  tapissent,  sont  amincies,  écartées  les  unes  des  autres; 
dans  l’oreillette  droite  qui  est  pauvre  en  faisceaux  musculaires,  la  paroi 
semble  réduite  aux  deux  séreuses  adossées.  Les  muscles  papillaires  présen- 
tent dans  les  ventricules  des  modifications  analogues,  et  les  orifices  sont 
dilatés  proportionnellement  à la  distension  de  la  cavité;  dans  bon  nombre 
de  cas,  les  valvules  et  leurs  tendons  subissent  une  élongation  et  un  amin- 
cissement qui  leur  permettent  de  fermer  exactement  l’orifice  malgré  son 
agrandissement,  et  malgré  l’altération  des  muscles;  mais  parfois  aussi  les 
effets  de  la  dilatation  l’emportent,  et  les  valvules  deviennent  insuffisantes, 
bien  qu’elles  soient  parfaitement  intactes.  Cette  insuffisance  toute  méca- 
nique est  ordinairement  bornée  aux  orifices  auriculo-ventriculaires,  cepen- 
dant j ai  publié  un  fait  dans  lequel  elle  existait,  à la  fois  à l’orifice  mitral  et 
A 1 orifice  aortique;  la  dilatation  du  cœur  était  extrême  et  résultait  d’une 
adhérence  générale  du  péricarde.  Le  tissu  musculaire  est  sain,  ou  bien  il 
présente  1 une  quelconque  des  altérations  qui  ont  été  signalées  comme 
causes  de  la  dilatation. 

Quand  1 ectasie  est  peu  prononcée,  il  est  quelquefois  difficile  de  la  re- 
connaître a l’autopsie,  ou  plutôt  l’on  peut  prendre  pour  une  dilatation 
pathologique  un  changement  qui  n’a  point  cette  signification  ; il  finit  se 
souvenir  alors  que  les  cavités  cardiaques  sont  plus  grandes  dans  la  vieillesse 
et  chez  les  femmes,  et  qu’elles  sont  toujours  dilatées  par  suite  de  la  stase 
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sanguine,  lorsque  l’agonie  a été  longue.  11  vaut  donc  mieux  juger,  non 
d après  la  capacité,  mais  d’après  l’épaisseur  des  parois,  en  prenant  pour  , 
base  d’appréciation  les  moyennes  numériques  indiquées  dans  le  chapitre 
précédent. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


Effets  mécaniques.  Troubles  fonctionnels.  — Dans  l’ectasie  cardia- 
que telle  que  nous  l’avons  définie,  les  ventricules  se  vident  mal  et  ils 
impriment  à leur  contenu  une  propulsion  insuffisante;  conséquemment 
le  travail  utile  du  coeur  est  diminué,  il  y a ischémie  et  diminution  df. 
mESSiON  dans  les  vaisseaux  sis  en  aval  de  la  dilatation,  il  y a stase  et 

AUGMENTATION  DE  PRESSION  DANS  LES  VAISSEAUX  SIS  EN  AMONT  ; le  premier 

<le  ces  effets  résulte  directement  de  la  faiblesse  de  l’impulsion  ventricu- 
laire, le  second  est  la  conséquence  delà  déplétion  incomplète  de  la  cavité. 
Cela  étant,  la  dilatation  du  ventricule  gauche  a pour  effets  immédiats 
l'abaissement  de  la  tension  et  de  la  quantité  de  l’ondée  sanguine  dans  les 
artères  aortiques  (vaisseaux  en  aval),  l’ augmentation  de  la  pression  et  le 
ralentissement  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  (vaisseaux  en  amont); 
inversement  la  dilatation  du  ventricule  droit  produit  V abaissement  de 
la  tension  et  l'ischémie  dans  les  vaisseaux  pulmonaires  (vaisseaux  en  aval), 
l'élévation  de  la  pression  et  la  stase  dans  les  veines  périphériques  (vaisseaux 
en  amont). 

Comme  expression  abstraite  des  phénomènes,  ces  propositions  sont 
d’une  irréprochable  justesse,  mais  dans  le  concret,  il  convient  d'y  voir  un 
schéma  fictif,  car  il  faut  toujours  compter  avec  la  solidarité  des  deux 
cœurs,  qui  est  telle  que  le  désordre  d’un  des  moteurs,  pour  peu  qu’il 
soit  persistant,  retentit  fatalement  sur  l’autre,  avec  lequel  il  est  uni  par 
un  système  de  canaux,  conducteurs  à toute  distance  des  modifications  mé- 
caniques. Ainsi,  dans  la  dilatation  gauche  qui  n’a  pas  d’influence  méca- 
nique directe  sur  la  circulation  veineuse  générale,  la  stase  se  propage 
néanmoins  à ce  système,  lorsque  la  gêne  de  la  circulation  pulmonaire  est 
assez  prononcée  pour  ralentir  le  dégorgement  des  veines  caves  dans  l’o- 
reillette droite;  de  même,  la  dilatation  droite  peut  faire  sentir  son  action 
jusque  dans  les  artères  aortiques,  si  la  stase  dans  le  système  cave  est 
assez  forte  pour  gêner  la  circulation  capillaire  et  augmenter  la  résistance 
que  rencontre  l’ondée  artérielle;  cet  effet  à distance  est  immanquable  si 
le  ventricule  gauche  n’est  pas  hypertrophié.  Le  plus  souvent  donc  les 
effets  de  l’ectasie  sont  étendus  à tout  le  système  circulatoire,  exactement 
comme  si  les  quatre  cavités,  et  plus  spécialement  les  deux  ventricules, 
étaient  le  siège  de  la  dilatation;  un  seul  cas  fait  exception,  c’est  celui  ou 
la  dilatation  du  ventricule  droit  coïncide  avec  l’hypertrophie  du  gauche; 
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celle-ci  remplit  alors  le  rôle  d’agent  compensateur,  et  l’énergie  accrue  de 
l’impulsion  artérielle  aortique  triomphe  de  la  stase  veineuse  périphérique 
résultant  de  la  déplétion  incomplète  des  cavités  droites. 

Dans  la  dilatation  générale  ou  à effets  généralisés,  les  modifications 
mécaniques  de  la  circulation  sont  facilement  déduites  des  principes  précé- 
dents; il  y a ischémie  et  diminution  de  pression  dans  tous  les  vaisseaux 
efférents  ( vaisseaux  en  aval), hyperémie  passive  et  accroissement  de  tension 
dans  tous  les  vaisseaux  afférents  (vaisseaux  en  amont)-,  les  troubles  fonc- 
tionnels intéressent  à la  fois  tous  les  viscères  et  la  circulation  capillaire 
périphérique.  Lorsque  la  dilatation  est  partielle  et  que  son  influence  est 
encore  limitée,  les  effets  mécaniques  sont  eux-mèmes  restreints  à l’un  des 
deux  systèmes  circulatoires,  et  les  troubles  fonctionnels  qui  en  sont  la 
suite  présentent  naturellement  la  même  localisation. 

Dans  la  dilatation  du  cœur  droit  (c’est  celle  qui  reste  le  plu^  longtemps 
isolée),  1 ’ ischémie  pulmonaire  a pour  conséquences  V insuffisance  de  l’hé- 
matose, une  dyspnée  habituelle  et  la  stase  du  sang  dans  le  système  veineux 
général.  Lorsque  ces  phénomènes  sont  très-marqués,  toutes  les  veinules 
périphériques  sont  turgescentes;  et  comme  le  sang  est  surchargé  d’acide 
carbonique,  les  téguments  prennent  une  teinte  livide  qui  prédomine  aux 
extrémités  et  aux  lèvres,  c’est  la  cyanose ; souvent  aussi  il  y a des  conges- 
tions passives  dans  les  viscères,  notamment  dans  l’intestin,  dans  le  foie  et 
dans  les  reins.  L’augmentation  de  pression  et  la  stase  dans  les  veines  réna- 
les provoquent  souvent  Y albuminurie,  tandis  que  l’abaissement  de  la  ten- 
sion artérielle  ne  suffit  pas  pour  la  produire.  Enfin  la  gêne  de  la  circula- 
tion veineuse  peut  donner  lieu  à des  œdèmes  plus  ou  moins  étendus,  à 
des  hydropisies  viscérales  et  à des  thromboses. 

La  dilatation  du  ventricule  gauche  est  le  plus  souvent  liée  à quelque 
lésion  valvulaire  ou  aortique  ; ses  effets  immédiats  sont  des  palpitations 
plus  ou  moins  violentes,  la  petitesse,  Y irrégularité  et  Y inégalité  du  pouls, 
et  Yischémie  artérielle  des  viscères,  notamment  celle  du  cerveau,  qui 
donne  lieu  à des  vertiges,  des  lipothymies  ou  des  syncopes.  Par  suite  de 
la  déplétion  incomplète  du  cœur  gauche,  la  circulation  est  gênée  dans 
les  veines  pulmonaires,  les  poumons  sont  le  siège  de  congestions  passives 
qui  peuvent  aller  jusqu’à  l’effraction  des  vaisseaux  et  à Y hémorrhagie  ; 
les  malades  ont  de  la  toux  et  de  la  dyspnée.  Là  sont  bornés  les  effets  propres 
de  la  dilatation  gauche,  mais  ils  sont  rarement  isolés;  du  moment  que 

il  altération  du  cœur  gauche  est  assez  prononcée  pour  amener  la  stase 
des  vaisseaux  pulmonaires,  la  déplétion  du  ventricule  droit  est  elle-même 
imparfaite;  or  comme  ce  ventricule,  vu  le  peu  d’épaisseur  de  ses  parois, 
est  bien  plus  exposé  à la  dilatation  qu’à  l’hypertrophie,  il  se  laisse  forcer, 
et  bientôt  reparaissent  par  cette  voie  détournée  le  ralentissement  de  la 
circulation  veineuse  générale,  la  turgescence  périphérique,  les  congestions 
passives,  l’œdème  et  l’insuffisance  de  l’hématose.  Le  tableau  clinique  ne 
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(litière  plus  de  celui  qui  appartient  à la  dilatation  primitive  du  ventricule 
droit. 

Asjrstoiic.  — La  réunion  des  désordres  mécaniques  et  fonctionnels  que 
nous  venons  d’exposer  constitue  un  état  morbide  qui  est  toujours  le 
même,  au  degré  près,  et  qui  appartient  non-seulement  à la  dilatation  du 
cœur,  mais  à toutes  les  maladies  aiguës  et  chroniques  de  l’organe.  C’est 
cet  état  qui  est  désigné  depuis  Beau  sous  le  nom  d’état  d’asystolie,  ou 
simplement  d’asystolie  (1).  Quelle  que  soit  en  effet  la  cause  éloignée  de 
ce  complexus  pathologique,  c’est  l’impuissance  relative  des  contractions 
cardiaques  qui  est  la  cause  immédiate  de  tous  ces  accidents;  de  là  dans 
leurs  allures  une  mobilité  particulière  qui,  paradoxale  au  premier  abord, 
est  pourtant  la  conséquence  naturelle  de  l’origine  des  phénomènes.  En- 
gendrés qu’ils  sont  par  le  mode  systolique  imparfait  du  cœur,  il  est  tout 
simple  qu’ijs  apparaissent  à leur  summum  lorsque  l’énergie  cardiaque 
faiblit  au  minimum;  il  n’est  pas  moins  logique  qu’ils  s’amendent  et  s’ef- 
facent, si  la  propulsion  systolique  recouvre  une  force  suffisante  pour 
rétablir  les  rapports  normaux  de  pression  dans  le  système  circulatoire. 
Or  comme  la  contractilité  est  subordonnée  à des  influences  essentielle- 
ment changeantes  et  mobiles,  celles  entre  autres  de  la  nutrition  et  de 
l’innervation,  les  variations  présumées  du  mode  systolique  ont  réellement 
lieu,  et  cela  quand  bien  même  aucun  changement  n’est  produit  dans  les 
conditions  mécaniques  proprement  dites.  C’est  pour  celte  raison  que  la 
dilatation,  et  plus  généralement  toutes  les  maladies  chroniques  du  cœur 
présentent,  non  pas  une  marche  continue  et  régulière,  mais  une  évolution 
saccadée,  composée  de  phases  tranquilles  et  de  phases  orageuses,  irrégu- 
lièrement alternantes;  les  phases  de  calme,  dont  les  symptômes  fonction- 
nels peuvent  être  nuis,  répondent  à un  mode  systolique  normal;  les 
phases  paroxystiques  traduisent  l’impuissance  de  la  systole,  Yasystolie;  et 
pendant  ces  périodes  opposées,  la  lésion  mécanique  est  toujours  la  même, 
elle  l’est  encore  à la  mort  du  malade,  lequel  est  tué  sans  changement 
appréciable  dans  les  conditions  physiques  qui  lui  avaient  permis  plusieurs 
années  de  vie. 

Ainsi  l’état  vital  du  muscle  cardiaque  est  la  condition- pathogénique 
prépondérante  ; c’est  lui  qui  crée  les  symptômes  fonctionnels,  c’est  lui 
qui  dicte  le  pronostic  et  le  traitement;  il  primé,  il  efface  à tous  ces 
points  de  vue  l'influence  de  l’obstacle  mécanique,  conclusion  considérable 
sur  laquelle  je  ne  saurais  assez  fixer  l'attention,  car  elle  est  applicable, 
non  pas  seulement  à la  dilatation,  mais  à toutes  les  maladies  du  cœur, 
et  particulièrement  aux  lésions  valvulaires;  la  connaissance  de  ces  prin- 


(l)  Do  à privatif  et  ov<tto)ùi , systole. 

Beau,  Traité  expérimental  et  clinique  d'auscultation  appliquée  à l'élude  des  maladies 
du  poumon  et  du  coeur.  Paris,  1850. 


i 


DILATATION  DU  CŒUR.  - ASYSTOL1E.  007 

cipes  permet  seule  une  conception  clinique  rationnelle  et  utile  pour  le 
malade. 

De  même  que  l’impuissance  persistante  des  contractions  cardiaques  est 
la  cause  unique  du  complexus  symptomatique  (syndrome)  qui  a nom 
asystolie,  de  même  la  condition  organique  intermédiaire  entre  l’insuffi- 
sance systolique  et  ces  divers  phénomènes  est  une,  c’est  la  rupture  des 
rapports  physiologiques  entre  la  tension  artérielle  et  la  tension  veineuse. 
L’abaissement  de  la  pression  artérielle  amène  l’accélération  des 
battements  du  cœur,  la  fréquence  et  la  faiblesse  du  pouls,  1 ischémie 
artérielle  des  viscères,  la  diminution  des  sécrétions  (de  l’urine  entre 
autres)  ; cà  I’accroissement  de  la  pression  veineuse  incombent  les  stases 
veineuses  périphériques  et  viscérales,  les  thromboses,  la  teinte  cyanique 
des  téguments,  les  œdèmes  et  les  hydropisies,  et  l’altération  qualitative 
des  sécrétions,  notamment  l’albuminurie.  Enfin,  il  faut  rapporter  à l’in- 
fluence combinée  de  ces  deux  modifications  l’insuffisance  de  l’hématose 
et  la  dyspnée;  dyspnée  de  cause  chimique,  qui  s’ajoute  à la  gêne  respi- 
ratoire produite  mécaniquement,  dès  le  début  des  accidents,  par  le 
désordre  de  la  circulation  cardio-pulmonaire. 

Lorsque  la  restauration  de  l’énergie  cardiaque  est  complète  et  rapide, 
tous  ces  phénomènes  graves  s’évanouissent;  mais  si  la  modalité  vicieuse 
de  la  circulation  subsiste,  alors  intervient  un  nouvel  élément  qui  dominera 
bientôt  toute  la  situation;  la  composition  gazeuse  du  sang  est  altérée  au 
profit  de  l’acide  carbonique,  par  suite  l’échange  nutritif  interstitiel  est 
ralenti,  la  température  générale  s’abaisse,  les  parois  des  vaisseaux  et  les 
tissus  péri-vasculaires  s’altèrent  par  insuffisance  nutritive,  leur  vitalité 
s’amoindrit,  le  tissu  du  cœur,  qui  subit  la  même  influence  nocive,  se 
ramollit  ou  s’engraisse  : ainsi  est  constitué,  au  bout  d’un  temps  qui  varie 
suivant  l’intensité  des  phénomènes  mécaniques  et  la  conslitution  du 
malade,  un  état  cachectique  tout  spécial.  Il  n’y  a pas  toujours  d’amaigris- 
sement, mais  tous  les  éléments  anatomiques  sont  vicieusement  nourris, 
et  leur  résistance  vitale  tombe  au-dessous  du  minimum  physiologique  ; les 
tissus  s’ulcèrent  et  se  gangrènent  sous  l’influence  de  la  moindre  irritation, 
et  la  déchéance  de  toutes  les  fonctions  organiques  se  traduit  et  par  le 
défaut  d assimilation  et  par  l’insuffisance  de  la  dépuration.  Souvent  alors 
la  rétention  des  produits  excrémentitiels  amène  les  accidents  de  l’urémie, 
ou  bien  1 action  de  1 acide  carbonique  sur  le  cerveau  provoque  des  hallu- 
cinations, du  délire  et  du  coma  ; ces  derniers  accidents  appartiennent  aux 
périodes  ultimes.  Du  moment  que  .surgit  la  cachexie  cardiaque,  quand 
même  elle  n’est  pas  encore  à son  maximum  de  puissance,  la  situation  du 
malade  est  tout  autre;  l’altération  des  vaisseaux  et  du  cœur  aggrave  les 
desordres  mécaniques;  plus  ceux-ci  se  prononcent,  plus  est  profonde 
1 atteinte  portée  à la  vitalité  des  tissus;  le  patient  est  étreint  dans  un 
cercle  sans  issue,  et  lorsque  l’état  de  cachexie  asphyxique  ou  anoxémi - 
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que  (t)  a duré  un  certain  temps,  vainement  réussirait-on  à rétablir  l’équi- 
libre mécanique  du  cœur  ; il  est  trop  tard,  c’est  l’organisme  tout  entier 
qui  est  en  état  de  mort  imminente,  et  la  mort  réelle  est  la  conséquence 
inévitable  de  cet  état.  C’est  en  effet  par  les  progrès  de  l’asphyxie,  plus 
rarement  par  l’urémie,  que  sont  tués  les  malades  frappés  de  cachexie  car- 
diaque, lorsqu’ils  ne  sont  pas  emportés  avant  ce  terme  par  une  syncope, 
par  un  hydrolhorax,  un  hydropéricarde , ou  par  quelque  complication 
phlegmasique  de  l’appareil  respiratoire. 

On  voit  par  cet  exposé  combien  il  importe  de  dissocier  par  une  analyse 
rigoureuse  les  phénomènes  de  l’asystolie.  En  fait,  l’état  complexe  qu’on  dé- 
signe sous  ce  nom  comprend  deux  phases  successives,  la  phase  mécanique, 
la  phase  dystrophique  ou  cachectique.  Les  accidents  de  la  première  période 
sont  amendés  par  la  restauration  de  la  force  systolique  du  cœur;  les  acci- 
dents de  la  seconde  période  ne.  sont  plus  subordonnés  à l’élément  méca- 
nique, ils  sont  irréparables.  Aussi  convient-il  de  n’appliquer  le  nom  d’asys- 
tolie  qu’à  la  phase  mécanique  du  désordre,  et  de  qualifier  l’autre  de  ca- 
chexie ou  dystrophie  cardiaque  ; cette  dénomination  a le  double  avantage 
de  rappeler  l’altération  du  processus  vital  dans  son  ensemble,  et  d’écarter 
l’iclée  d’un  état  purement  mécanique. 

La  marche  de  l’asystolie  est  paroxystique,  c’est-à-dire  quelle  revient  par 
attaques  dans  l’intervalle  desquelles  l’état  pathologique  du  cœur  ne  se  révèle 
guère  que  par  les  signes  physiques  ou  par  quelques  troubles  fonctionnels 
de  médiocre  importance  ; mais,  en  raison  des  rapports  qui  unissent  la  phase 
chimique  à la  phase  mécanique  du  désordre,  chaque  attaque  nouvelle  est 
plus  grave  que  les  précédentes.  Quelque  rapide  que  soit  en  effet  la  gué- 
rison du  paroxysme,  il  dure  au  moins  de  six  à huit  jours;  pendant  ce  temps, 
le  cœur,  les  vaisseaux,  les  tissus  subissent  l’action  d’un  sang  vicié;  dès 
lors  leur  vitalité  est  compromise,  leur  résistance  amoindrie,  et  quand  un 
nouveau  dérangement  de  l’appareil  mécanique  reproduit  les  mêmes  at- 
teintes, la  réparation  est  plus  lente  et  moins  complète.  Aussi,  par  une  con- 
séquence fatale,  l’intervalle  des  attaques  diminue  avec  leur  nombre  ; au 
début,  l’asystolie  n’éclatait  que  sous  l'action  d’une  cause  déterminante, 
saisissable  ; plus  tard  elle  se  montre  avec  l’apparence  de  la  spontanéité, 
par  le  seul  fait  de  l’altération  continue  et  lentement  progressive  du  sang  et 
des  tissus.  Par  cette  succession  de  phénomènes  qui  s’appellent  et  s’enchaî- 
nent, le  malade  est  amené  à une  cachexie  persistante  dont  les  progrès 
peuvent  le  tuer  sans  aucune  modification  nouvelle  dans  le  fonctionnement 
mécanique  de  l’appareil  circulatoire.  . 

Si  j’ai  rapproché  l’étude  de  l’asystolie  de  celle  de  la  dilatation  du  cœur, 
c’est  que  c’est  réellement  à la  suite  de  cette  lésion  qu’elle  est  le  plus  sou- 
vent observée  ; non-seulement  elle  est  fréquente  dans  la  dilatation  simple, 


(1)  Anoxémie  (Piorry),  Insuffisance  de  l'oxygène  dans  le  sang. 
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mais,  dans  les  altérations  valvulaires,  c’est  le  plus  ordinairement  après  une 
dilatation  secondaire  que  l’asyslolie  est  produite.  Néanmoins  toute  maladie 
du  cœur  peut  créer  dans  l’organe  l’état  d’impuissance;  les  maladies  aiguës, 
surtout  la  péricardite  et  la  myocardite,  tuent  souvent  par  une  asyslolie 
aiguë  qui  résulte  de  la  lésion  directe  du  tissu  contractile,  et  dans  les  ma- 
ladies chroniques  le  même  résultat  peut  être  produit  sans  dilatation,  soit 
par  la  dégénérescence  ou  l’atrophie  du  myocarde,  soit  par  l’altération  gé- 
néralisée des  vaisseaux  périphériques. 

Les  causes  occasionnelles  ou  déterminantes  des  attaques  d’asystolie  sont 
peu  nombreuses,  et  il  est  essentiel  de  les  bien  connaître  afin  de  pouvoir 
prémunir  les  malades;  ce  sont  les  efforts  musculaires  violents,  les  marches 
prolongées,  les  ascensions  pénibles,  les  excès  de  table  ; l’action  du  coït  suffit 
parfois  pour  provoquer  l’explosion  des  accidents  ; enfin  les  maladies  bron- 
cho-pulmonaires ont  à cet  égard  une  puissance  redoutable  en  raison  de 
l’entrave  additionnelle  qu’elles  apportent  dans  la  petite  circulation.  Chez 
les  individus  déjà  éprouvés  par  plusieurs  attaques,  la  manière  d’être  vi- 
cieuse de  l’organisme  suffit  pour  reproduire  les  accidents  sans  cause  oc- 
casionnelle appréciable. 

Signes  physiques  de  la  dilatation.  — L’INSPECTION  de  la  région  précor- 
diale  ne  fournit  ordinairement  que  des  résultats  négatifs;  il  n’y  a pas  de 
voussure,  non  plus  que  d’ébranlement  thoracique;  mais,  dans  quelques  cas 
de  dilatation  droite,  l’inspection  du  cou  montre  dans  les  veines  jugulaires 
de  véritables  pulsations  rétrogrades  ou  ascendantes,  qui  sont  isochrones 
avec  la  systole.  Ce  phénomène  est  observé  dans  deux  cas,  ou  bien  lorsque 
la  dilatation  du  ventricule  a amené  l’insuffisance  de  la  tricuspide,  ou  bien 
lorsque  la  dilatation  des  veines  a amené  l’insuffisance  de  leurs  valvules  pro- 
pres (Hamernjk,  Friedreich).  Les  deux  conditions  peuvent  d’ailleurs  coïnci- 
der, et  les  pulsations  veineuses  sont  alors  au  maximum. 

La  palpation  montre, 'comme  dans  l’hypertrophie,  que  le  choc  cardiaque 
est  plus  étendu  ; on  le  perçoit  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire  dans 
la  dilatation  gauche,  et  dans  l’ectasie  droite  il  n’est  pas  rare  de  sentir  des 
pulsations  à droite  du  sternum;  mais  la  qualité  de  l’impulsion  systolique 
forme  un  contraste  remarquable  avec  l’augmentation  de  son  étendue.  Le 
choc  du  cœur  est  affaibli,  la  pointe  semble  se  détacher  lentement  de  la 
paroi  thoracique,  elle  traîne,  quelquefois  même  l’impulsion  n’est  pas  per- 
ceptible lorsque  le  malade  est  couché  et  bien  reposé;  elle  n’apparaît 
qu’après  un  effort  ou  une  excitation  quelconque,  qui  accroît  momentané- 
ment l’énergie  des  contractions.  Lorsque  le  cœur  droit  s’est  hypertrophié 
pour  compenser  la  dilatation  du  ventricule  gauche,  le  choc,  très-faible  à 
la  pointe,  présente  une  force  notable  en  dehors  du  bord  sternal  droit.  Ainsi, 
en  ce  qui  concerne  Y étendue  du  choc,  la  palpation  fournit  des  signes  ana- 
logues à ceux  de  l’hypertrophie  ; mais  en  ce  qui  concerne  les  qualités  de 
I impulsion  systolique,  elle  révèle  des  symptômes  précisément  contraires. 

JACCOUD.  — Palh.  int.,  3°  édit. 
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La  peucussion  montre  dans  l’étendue  de  la  matité  une  augmentation  qui 
est  en  rapport  avec  le  siège  et  le  volume  de  la  dilatation;  mais  si  la  matité 
cardiaque  peut  acquérir  des  dimensions  égales  à celle  qu’on  lui  voit  dans 
l’hypertrophie,  on  n’observe  pas  en  revanche  dans  la  dilatation  celte  ab- 
sence complète,  absolue,  d’élasticité  pariétale  qui  caractérise  l’autre  lé- 
sion. L’extasie  temporaire  des  fièvres  ne  présente  jamais  une  matité  aussi 
considérable  que  la  dilatation  chronique;  néanmoins,  dans  les  typhus 
et  les  fièvres  typhoïdes  graves,  la  lésion  peut  être  assez  prononcée  pour 
apparaître  à la  percussion  ; dans  ces  cas,  si  le  malade  guérit,  le  cœur 
reprend  durant  la  convalescence  son  volume  normal,  circonstance  qui 
sert  de  contre-épreuve  à l’observation  précédente  et  ne  laisse  pas  de 
doute  sur  le  rapport  pathogénique  qui  relie  la  pyrexie  à la  dilatation 
cardiaque. 

Auscultation. — Le  caractère  des  bruits  normaux  est  variable  : ordinaire- 
ment ils  sont  faibles,  mal  frappés,  un  peu  traînants  ; et  dans  la  dilatation 
des  fièvres  il  n’est  pas  rare  que  le  premier  bruit  s'affaiblisse  au  point  de 
n’ètre  plus  perceptible,  ainsi  que  Stokes  l’a  indiqué;  dans  d’autres  cas, 
au  contraire,  les  bruits  ont  un  timbre  plus  clairet  une  tonalité  plus  élevée 
qu’à  l’étal  sain.  Indépendamment  de  ces  modifications  des  tons  normaux, 
on  entend  parfois  un  bruit  anormal,  c’est  un  souffle  plus  ou  moins  pro- 
longé, qui  occupe  le  premier  temps  de  la  révolution  du  cœur  (systole),  et 
qui  siège  au  niveau  de  l’un  des  orifices  auriculo-ventriculaires.  Ces  souffles 
résultent  de  l’insuffisance  des  valvules  correspondantes  (mitrale  ou  tricus- 
pide),  mais  le  mécanisme  de  cette  insuffisance  n’est  pas  toujours  le  même  ; 
elle  est  produite  soit  par  l’élargissement  de  l’orifice,  soit  simplement  par 
la  faiblesse  des  muscles  papillaires,  laquelle  a pour  conséquence  la  tension 
incomplète  des  valvules  et  leur  inocclusion.  C’est  surtout  dans  l’ectasie 
des  fièvres  que  l’insuffisance  est  ainsi  produite,  et  le  souffle  qui  la  révèle 
est  temporaire  comme  la  lésion  elle-même  ; il  est  bien  probable,  selon  la 
juste  remarque  de  Friedreich,  que  bon  nombre  de  ces  souffles  que  l’on 
observe  dans  les  maladies  aiguës  graves,  et  qu’on  met  sans  plus  ample 
examen  sur  le  compte  de  l’anémie  ou  de  la  fièvre,  dépendent  en  réalité 
d’un  désordre  momentané  dans  les  muscles  tenseurs  des  valvules.  Quant 
à l’insuffisance  par  élargissement  de  l’orifice,  elle  appartient  à la  dilatation 
chronique,  elle  est  persistante,  et  elle  peut  déterminer  des  bruits  de 
souffle  aussi  forts,  aussi  rudes  que  ceux  qui  caractérisent  les  lésions  or- 
ganiques des  valvules;  dans  le  fait  que  j’ai  publié,  l’insuffisance  portant 
à la  fois  sur  la  valvule  mitrale  et  sur  les  sigmoïdes  aortiques,  avait  pro- 
duit un  souffle  à la  pointe  au  premier  temps,  et  un  souffle  à la  base  au 
second. 
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L’opposition  qui  existe  entre  l’étendue  de  la  matité  d’une  part,  la  fai- 
blesse du  choc  et  des  bruits  cardiaques  d’autre  part,  est  le  caractère  dif- 
férentiel de  la  dilatation  et  de  I’hypertrophie.  Le  plus  souvent  ce  signe 
est  corroboré  par  les  qualités  du  pouls  qui  est  faible,  dépressible  et  fré- 
quent dans  la  dilatation  fort,  résistant,  et  sans  fréquence  dans  l’hy- 
pertrophie; toutefois  l’état  du  pouls  n’a  pas  une  valeur  absolue,  parce  qu’il 
ne  présente  ses  caractères  types  que  dans  la  dilatation  du  ventricule 
gauche.  Dans  celle  du  ventricule  droit,  il  peut  avoir  des  qualités  tout  à 
lait  opposées,  si  la  stase  est  très-marquée  dans  le  système  des  veines 
caves  ; alors  l’augmentation  de  la  pression  veineuse  gêne  le  passage  du 
sang  des  artères  dans  les  capillaires,  la  tension  s’élève  dans  le  système 
artériel,  et  le  pouls  devient  résistant  et  fort.  Dans  quelques  cas,  lès  cir- 
constances dans  lesquelles  apparaît  l’augmentation  de  volume  du  cœur 
permettent  un  diagnostic  immédiat  entre  la  dilatation  et  l’hypertrophie; 
ainsi  dans  le  cours  du  mal  de  Briglit,  on  doit  toujours  penser  à cette  der- 
nière lésion,  tandis  que  dans  une  maladie  fébrile  adynamique  il  ne  peut 
être  question  que  d’une  ectasie;  même  conclusion  pour  l’hypermégalie 
cardiaque  qui  se  montre  dans  la  chlorose.  — Le  siège  de  la  dilatation  est 
révélé  par  la  forme  et  l’étendue  de  la  matité,  tandis  que  la  cause  ne  peut 
être  dégagée  que  par  un  examen  approfondi  des  grands  appareils  orga- 
niques, en  particulier  de  l’appareil  respiratoire,  dont  les  altérations  ont 
une  influence  toute-puissante  sur  la  dilatation  du  cœur  droit.  Quand  la 
dilatation  est  limitée  au  cœur  gauche,  on  peut,  avec  une  grande  probabi- 
lité, la  rapporter  à une  insuffisance  aortique;  cette  probabilité  devient  une 
certitude  si  la  dilatation  a été  précédée  d’hypertrophie.  Il  n’est  pas  tou- 
jours possible  de  distinguer  entre  l’ectasie  de  cause  mécanique  et  l’ectasie 
par  dégénérescence  du  myocarde;  cependant,  lorsque  la  cyanose  et  les 
phénomènes  graves  de  l’asystolie  surviennent  de  bonne  heure  et  sont 
d emblée  persistants,  lorsque  d’ailleurs  la  nutrition  générale  du  malade 
est  mauvaise  et  qu’un  examen  minutieux  ne  révèle  ni  dans  le  cœur,  ni 
dans  les  vaisseaux  ni  dans  les  poumons,  une  lésion  qui  puisse  rendre 
compte  de  la  dilatation,  la  dégénérescence  du  muscle  cardiaque  en  devient 
la  cause  la  plus  probable  ; cette  conclusion  a son  importance,  cette  forme 
d’ectasie  étant  la  plus  grave  de  toutes. 

Pronostic.  Il  est  fâcheux,  mais  il  ne  l’est  pas  toujours  au  même  degré. 
Quand  la  dilatation  a été  précédée  d’une  hypertrophie,  elle  est  du  plus  mau- 
vais augure,  parce  qu’elle  indique  que  la  nutrition  du  cœur  est  altérée  et  que 
les  parois  de  l’organe  sont  forcées  par  la  pression  anormale  qu’elles  suppor- 
tent. Audébut  d’une  lésion  valvulaire,  en  revanche,  le  pronostic  est  moins 
sérieux,  au  moins  pour  le  présent;  car  si  l’individu  est  de  bonne  constitu- 
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lion,  si  l’intégrité  de  la  nutrition  est  maintenue,  il  est  probable  que  la  dilata- 
tion est  passagère  et  qu’une  hypertrophie  heureusement  compensatrice  lui 
succédera  bientôt.  Dans  toutes  les  dilatations  chroniques,  le  pronostic  doit 
être  subordonné  au  résultat  du  traitement;  je  m’explique  : s’il  ne  survient 
pas  d attaque  d asyslolie,  ou  bien  si  l’asystolie  une  fois  établie  cède  com- 
plètement à une  médication  convenable,  le  pronostic  est  moins  grave. 
Dans  le  premier  cas,  la  force  du  cœur  est  suffisante  pour  prévenir  les 
effets  de  la  dilatation;  dans  le  second,  le  succès  du  traitement  indique 
que  le  malade  n’en  est  encore  qu’à  la  phase  mécanique  de  l’asystolie,  les 
phénomènes  irrémédiables  de  la  phase  cachectique  sont  éloignés.  — La 
dilatation  aiguë  des  maladies  fébriles  adynamiques  disparaît  le  plus  sou- 
vent pendant  la  convalescence,  néanmoins  elle  est  une  source  de  danger 
à deux  points  de  vue  : le  désordre  qu’elle  produit  dans  la  circulation  est 
une  nouvelle  cause  de  trouble  dans  le  processus  nutritif,  et  l’adynamie 
s’en  accroît  d’autant;  en  outre,  dans  ces  circonstances  plus  que  dans 
toute  autre,  l’ectasie  peut  amener  la  paralysie  du  cœur  et  une  syncope 
mortelle.  — La  dilatation  de  la  chloro-anémie  est  la  moins  grave;  elle 
ne  va  pas  jusqu’à  produire  l’asystolie,  et  elle  guérit  le  plus  ordinairement 
avec  la  maladie  qui  l’a  déterminée. 

TRAITEMENT. 

Lorsque  l’ectasie  n’est  pas  compliquée  d’asystolie,  l’indication  théra- 
peutique est  préventive;  l’énergie  du  système  cardio-vasculaire  étant  assez 
grande  pour  assurer  une  circulation  régulière,  il  suffit  de  maintenir  les 
choses  en  l’état  pour  conjurer  les  accidents  graves  qui  font  le  danger  de 
la  dilatation.  Le  malade  sera  renseigné  sur  les  fâcheuses  conséquences 
des  refroidissements  et  des  efforts  musculaires  ; il  aura  une  vie  régulière, 
évitera  autant  qu’il  est  possible  les  émotions  morales  et  les  fatigues  intel- 
lectuelles, et  il  sera  soumis  à une  médication  tonique  (fer,  quinquina), 
dont  les  effets  seront  soutenus  par  une  alimentation  généreuse.  Telle  est 
dans  l’espèce  la  puissance  de  ces  moyens,  qu’ils  triomphent  souvent  à eux 
seuls  des  premiers  phénomènes  indicateurs  d’une  asystolie  imminente, 
affaiblissement  et  irrégularité  du  pouls,  dyspnée,  œdème  passager  des  mal- 
léoles, etc.  On  aura  soin  en  outre  de  veiller  à la  régularité  des  fonctions 
intestinales,  et,  s’il  y a une  tendance  habituelle  à la  constipation,  il  faut 
la  combattre  avec  insistance  par  les  drastiques  à petites  doses,  ou  par  la 
rhubarbe,  ou  par  les  eaux  purgatives  naturelles.  De  même,  si  la  quantité 
quotidienne  de  l’urine  tombe  au-dessous  de  la  moyenne  physiologique 
(1200  à 1500  grammes),  il  faut  aussitôt  provoquer  la  diurèse  par  l’emploi 
momentané  d’une  boisson  diurétique  telle  que  la  décoction  de  chiendent, 
l’infusion  de  genièvre  additionnée  de  2 à 1 grammes  de  nitrate  de  potasse 
par  litre,  et  avant  tout  le  lait  à la  dose  d’un  litre  et  demi  à deux  litres  par 
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jour.  Ou  conçoit  la  raison  de  ces  divers  préceptes  : la  diminution  des  sé- 
crétions, de  l’urine  en  particulier,  accroît  la  pression  veineuse  par  réten- 
tion de  l’eau  dans  les  vaisseaux;  c’en  est  assez  pour  rompre  l’équilibre 
fort  instable  de  la  circulation  et  favoriser  l’explosion  d’une  attaque 
d’asystolie. 

indications  de  la  digitale.  — Lorsque  les  effets  de  la  dilatation  sont 
plus  accusés,  que  le  malade  se  plaint  de  palpitations  et  d’intermittences,  que 
le  pouls  présente  avec  une  fréquence  plus  grande  une  faiblesse  croissante 
et  de  l’irrégularité,  lorsqu’en  un  mol  l’abaissement  de  la  tension  artérielle 
est  assez  marqué  pour  faire  craindre  la  stase  veineuse  et  ses  suites,  alors 
l’indication  est  positive,  elle  est  formelle,  il  faut  augmenter  la  force  con- 
tractile du  cœur  et  des  vaisseaux,  et,  pour  remplir  cette  indication,  le 
moyen  héroïque  est  la  digitale  ; elle  accroît  l’énergie  des  contractions 
cardiaques,  par  suite  elle  fait  monter  la  pression  artérielle,  résultat  qui  a 
deux  autres  conséquences,  le  ralentissement  et  la  régularisation  des  bat- 
tements d’une  part,  la  facilité  plus  grande  de  la  progression  du  sang  à 
travers  les  capillaires  d’autre  part.  On  ne  saurait  trouver  un  agent  plus 
merveilleusement  adapté  à l’indication,  puisqu’il  produit  des  effets  dia- 
métralement opposés  sur  tous  les  points  à ceux  de  la  dilatation.  Je  sais 
que  certaines  expérimentations  sur  les  animaux  semblent  condamner  ces 
préceptes;  je  n’ignore  pas  non  plus  que  la  confusion  sur  ce  sujet  en  est 
venue  à ce  point  que  certains  auteurs  conseillent  la  digitale  dans  l’hy- 
pertrophie active  et  la  proscrivent  dans  la  dilatation,  mais  tout  cela  ne 
peut  m’émouvoir;  je  suis  certain  d’avoir  maintes  fois  observé  sur  le  ma- 
lade les  effets  que  je  viens  d’indiquer;  je  ne  suis  pas  moins  certain  d’avoir 
constaté  sur  moi-même  dans  trois  séries  d’expériences  que  les  premiers 
effets  de  la  digitale  sont  le  renforcement  du  choc  cardiaque,  l’augmen- 
tation de  la  pression  artérielle,  et  le  ralentissement  du  pouls  ; et,  fort  de 
ces  notions,  je  résume  les  indications  de  cette  substance  en  cette  courte 
proposition  : La  digitale  est  indiquée  lorsque  l’ énergie  cardiaque  et  la  pres- 
sion artérielle  sont  abaissées;  elle  est  contre-indiquée  quand  V énergie  du 
ueur  cl  la  pression  artérielle  sont  accrues'.  Celle  formule  résume  et  con- 
tient en  elle  toutes  les  applications  cliniques  de  la  digitale  en  ce  qui  con- 
cerne la  pathologie  cardiaque  ; elle  me  paraît  remplacer  avantageusement 
les  controverses  stériles  qu’ont  suscitées  et  entretenues  les  subtilités  de 
I expérimentation  physiologique.  La  conclusion  précédente  n’a  trait  qu’aux 
doses  thérapeutiques;  à doses  massives  et  toxiques,  la  digitale,  comme 
toutes  les  substances  qui  exercent  une  action  excitante  sur  le  système 
nerveux,  produit  d’emblée  l’épuisement  et  la  paralysie  du  cœur,  la"  phase 
d excitation  étant  nulle  ou  à peine  marquée. 

L’organisme  ne  s’accoutume  point  à la  digitale,  les  effets  vont  s’accumu- 
iant  a mesure  qu’est  prolongé  l’usage:  aussi  peut-on  voir  se  succéder  en 
clinique  les  deux  phases  qui  constituent  l’action  complète  des  substances 
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excito-niotrie.es;  1 excitation  initiale  trop  forte  ou  trop  longue  aboutit  à 
1 épuisement;  alors,  avec  ou  sans  désordres  gastriques,  avec  ou  sans  trou- 
bles cérébraux,  les  battements  du  cœur  perdent  de  leur  force,  ils  repren- 
nent de  la  fréquence,  la  tension  artérielle  baisse,  et  une  asystolie  artifi- 
cielle est  produite,  qui  peut  tuer  soit  par  une  syncope,  soit  par  l’asphyxie 
résultant  de  1 abaissement  de  la  pression  artérielle  et  de  la  stase  veineuse 
consécutive.  C’est  assez  dire  que  la  médication  par  la  digitale  doit  être 
surveillée  de  près,  il  faut  se  rappeler  surtout  que  l’action  survit  de  plu- 
sieurs jours  à la  suppression  du  remède;  au  surplus,  il  ne  faut  qu’un  peu 
d’attention  pour  apprécier  la  situation  : le  cœur  et  le  pouls  sont  des  guides 
fidèles,  dont  les  renseignements  peuvent  être  corroborés  par  les  modifica- 
tions quantitatives  de  l’urine  ; par  cela  même  qu’à  doses  thérapeutiques 
la  digitale  élève  la  pression  artérielle,  elle  augmente  la  quantité  d’urine; 
c’est  à ce  titre,  et  à ce  titre  seulement,  qu’elle  peut  être  dite  diurétique; 
mais  quand  on  va  au  delà  de  l’action  thérapeutique,  l’abaissement  de  la 
tension  dans  les  artères  rénales  ramène  la  diminution  de  la  sécrétion 
urinaire.  Si  donc  on  prend  soin  de  mesurer  quotidiennement  l’urine  du 
malade,  on  obtient  un  élément  précis  de  jugement;  tant  que  la  sécrétion 
augmente  sous  l’influence  du  médicament,  tant  qu’une  fois  ramenée  à son 
chiffre  normal  elle  ne  s’en  écarte  que  dans  d’étroites  limites,  il  n’y  a pas 
de  danger.  Mais  si,  le  régime  et  la  médication  restant  les  mêmes,  la  quan- 
tité d’urine  rendue  en  vingt-quatre  heures  diminue  de  nouveau  et  tend 
vers  le  chiffre  qu’elle  présentait  au  début  du  traitement,  c’est  un  signe 
certain  que  la  phase  d’excitation  est  dépassée;  il  faut  arrêter  sur  l’heure 
l’administration  du  remède  qui  va  devenir  un  poison. 

Dans  le  cas  particulier  que  nous  étudions,  dans  la  dilatation  sans  asys- 
tolie proprement  dite,  les  doses  de  digitale  doivent  être  modérées;  les 
granules  de  digitaline  offrent  une  forme  pharmaceutique  des  plus  conve- 
nables parce  que  la  quantité  peut  être  réduite  au  minimum.  Un,  puis  deux- 
granules  (contenant  chacun  un  milligramme  de  substance  active)  sont  une 
dose  toujours  tolérée;  on  en  prolonge  l’usage  pendant  sept  ou  huit  jours 
consécutifs,  on  interrompt  ensuite  pendant  un  temps  égal,  quitte  à repren- 
dre le  médicament  si  cela  devient  nécessaire,  et  l’on  obtient  ainsi  une 
action  lente>  mais  continue,  qui  suffit  parfaitement  dans  ces  conditions 
spéciales,  où  il  s’agit  de  prévenir  l’affaiblissement  et  non  de  le  combattre. 
Si  l’on  veut  employer  la  digitale  elle-même,  on  peut  administrer  la  pou- 
dre, 20  ou  50  centigrammes,  en  pilules,  ou  bien  la  teinture  alcoolique  à la 
dose  d’un  gramme  dans  une  potion;  mais  comme  la  médication,  en  rai- 
son de  l’indication  qu’elle  poursuit  et  de  la  faiblesse  de  la  dose,  doit  être 
continuée  pendant  un  certain  temps,  comme  le  malade  n'est  pas  alité,  la 
potion  est  une  forme  incommodé  qui  amène  promptement  le  dégoût;  c’est 
pour  ce  motif  que  dans  ces  cas-là  je  n’emploie  pas  l’infusion  de  digitale, 
qui  est  la  préparation  la  plus  sûre  et  la  plus  puissante. 
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Le  café  exerce  sur  le  système  nerveux  moteur  du  cœur  la  même  action 
excitante  que  la  digitale;  comme  elle  il  accroît  l’énergie  des  contractions, 
élève  la  pression  artérielle  et  par  suite  augmente  la  sécrétion  urinaire  ; il 
ne  provoque  d’ailleurs  ni  nausées  ni  vomissements,  et  on  peut  l'em- 
ployer avec  avantage  dans  les  cas  sans  urgence  que  nous  étudions.  On 
donne  soit  l’infusion  ordinaire  de  café  torréfié,  soit  la  décoction  de  café 
vert,  soit  enfin  la  .caféirie  sous  forme  pilulaire,  de  20  à 50  centigrammes 
par  jour. 

Traitement  de  l’asystoiie.  — Qu’elle  apparaisse  sous  l’influence  de  la 
dilatation  ou  de  toute  autre  lésion  du  cœur,  l’asystolie  une  fois  constituée 
présente  toujours  les  mêmes  indications,  et  l’exposé  que  nous  allons  en 
faire  a une  portée  générale  : il  a trait  aux  lésions  valvulaires  aussi  bien 
qu'à  la  dilatation  simple. 

L’examen  des  tracés  qui  suivent  donnera  une  idée  exacte  et  complète 
du  mode  circulatoire  dans  l’état  d’asystolie  ; j’ai  réuni  là  en  série  crois- 
sante tous  les  types  du  pouls  asystolique,  depuis  l’état  de  faiblesse  simple 
jusqu’à  ce  degré,  à peine  compatible  avec  la  vie,  dans  lequel  la  contraction 
défaillante  du  cœur  n’imprime  plus  qu’une  oscillation  douteuse  à la  colonne 
sanguine  immobilisée. 


TRACÉ  N°  8.  — Asystolic  avec  rétrécissement  aortique. 


Tuacé ,n°  8 bis:  — Même  malade  après  deux  jours  de  traitement  par  la  caféine. 
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Tracé  n°  9.  — Asyslolie  avec  insuffisance  mitrale. 


Tracé  9 bis.  — Même  malade  après  deux  jours  de  traitement  par  l’eau-de-vic 

allemande. 


Tracé  n°  11.  — Asystolio  avec  dilatation  par  lésions  broncho-pulmonaires. 


L’asystolie  figurée  dans  les  tracés  7,  H,  0,  10,  Il  a été  produite  sous 
l’influence  de  lésions  très-diverses,  néanmoins  l’effet  est  le  môme;  dans 
tous  les  cas,  c’est  la  diminution  jusqu’à  effacement  presque  complet,  de 
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la  lionc  ascensionnelle  qui  traduit  l’impulsion  systolique  du  cœur  et  la 
diastole  de  l’artère.  Ainsi  est  démontrée  graphiquement  la  proposition  que 
j’ai  émise  touchant  l’identité  des  phénomènes  asystoliques,  quelle  que  soit 
la  lésion  qui  les  engendre.  D’un  autre  côté;,  les  tracés  7 bis,  8 bis,  9 bis, 
10  bis,  11  bis,  indiquent  les  effets  des  moyens  dont  l’art  dispose  pour 
combattre  l’asystolie,  savoir  la  digitale,  la  caféine,  les  purgatifs  drastiques 
et  la  saignée.  Or  il  suffit  d’un  coup  d’œil  pour  constater  que  ces  moyens 
aboutissent  tous  aux  mêmes  résultats;  caries  tracés  montrent,  dans  tous 
les  cas,  la  diminution  de  la  fréquence  et  de  l’irrégularité  du  pouls,  et 
l’accroissement  dans  l’amplitude  de  la  ligne  ascensionnelle;  c’est-à-dire 
que  ces  médications  diverses  produisent  l’augmentation  de  la  tension  arté- 
rielle qui  était  tombée  au  minimum,  et  le  renforcement  de  la  contractilité 
cardio-vasculaire.  Mais  ces  modifications  favorables,  qui  sont  le  but  uni- 
que delà  thérapeutique  dans  l’asystolie,  ne  sont  pas  réalisées  par  le  même 
mécanisme;  les  déplêlifs,  c’est-à-dire  la  saignée,  les  spoliations  intestinales, 
la  médication  lactée  agissent  directement  sur  la  pression  veineuse  qu’ils 
diminuent;  par  suite,  le  cœur  est  délivré  d’une  partie  de  la  surcharge  qui 
l’empêchait  de  se  contracter,  et  il  peut  imprimer  à la  colonne  artérielle 
une  impulsion  suffisante  pour  surmonter  la  stase  capillaire;  par  cette  sé- 
rie de  phénomènes  subordonnés  est  rétabli  le  cours  du  sang,  qui  était 
ralenti  presque  jusqu’à  l’immobilité.  Les  autres  agents  thérapeutiques,  la 
digitale  et  la  caféine,  ont  un  mode  d’action  différent;  une  fois  absorbés, 
ils  excitent  le  système  nerveux  moteur  du  cœur  et  des  vaisseaux,  par  suite 
ils  accroissent  l’énergie  des  contractions  et  augmentent  la  pression  arté- 
rielle; si  celte  augmentation  est  assez  forte  pour  que  le  sang  artériel,  plus 
vivement  poussé,  puisse  mettre  en  mouvement  la  colonne  qui  tend  à sta- 
gner dans  les  capillaires  et  dans  les  veines,  le  cours  du  sang  se  rétablit 
comme  tantôt,  et  les  phénomènes  graves  disparaissent;  dans  Je  cas  con- 
traire, l’effort  mobilisateur  est  stérile  parce  qu’il  est  insuffisant,  et  l’asvs- 
tolie  persiste.  On  peut  mettre  en  lumière  par  une  opposition  éclatante 
1 action  propre  de  ces  deux  classes  de  médication;  qu’y  a-t-il  en  fin  de 
compte  dans  l’asystolie  ? Un  défaut  de  rapport  entre  l 'obstacle  à mouvoir 
pli  augmente  et  la  force  motrice  gui  diminue.  Eh  bien,  les  déplélifs  agis- 

Ii'  sent  en  diminuant  l obstacle,  la  digitale  et  ses  congénères  agissent  en  aug- 
mentant la  force  motrice.  Toutefois,  cet  effet  premier  des  excitants  est 
suivi  d une  action  seconde  par  laquelle  ils  enlèvent  aussi  une  partie  de 
I obstacle  en  raison  de  la  diurèse  qu’ils  provoquent;  il  semblerait  donc 
que  leur  efficacité  est  supérieure  à celle  des  autres  moyens,  et  qu’ils  mé- 
ritent en  tous  cas  la  préférence;  il  n’en  est  rien  pourtant,  et  deux  autres 
éléments  doivent  être  pris  en  considération.  La  saignée  et  les  évacuations 
séreuses  abondantes  n’augmentent  pas  l’énergie  motrice  du  cœur,  c’est 
vrai,  mais  elles  en  facilitent  Y effet  utile  en  diminuant  la  surcharge  vasculaire. 
Rien  souvent,  en  effet,  ce  n’est  pas  une  diminution  réelle  de  la  force  con- 
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tractile  qui  est  la  cause  des  accidents,  c’est  simplement  la  réplétion  ex- 
cessive des  cavités  cardiaques  qui  empêche  le  cœur  de  se  mouvoir;  qu’on 
enlève  alors  une  partie  du  liquide,  et  la  contractilité  de  l’organe,  bien  que 
n’étant  pas  directement  accrue,  deviendra  plus  efficace.  Si  donc  les  déplé- 
tifs  limitent  leur  action  première  à la  diminution  de  l’obstacle,  il  faut 
reconnaître  que  ce  premier  effet  a pour  conséquence  une  augmentation 
dans  le  travail  utile  du  cœur;  conséquemment  ils  n’ont  pas  une  sphère 
d’action  plus  restreinte  que  les  excitants  directs.  D’un  autre  côté,  ces 
derniers  ne  peuvent  agir  qu’ après  une  absorption  préalable , et  une  fois 
absorbés  ils  ont  encore  besoin  d’un  certain  temps,  ne  fût-ce  que  quelques 
heures,  pour  produire  leurs  effets. 

Telles  sont  les  données  qui  doivent  diriger  la  conduite  du  médecin  en 
présence  des  accidents  confirmés  de  l’asystolie  ; si  l’action  du  cœur,  bien 
qu’affaiblie,  n’est  pas  réduite  au  minimum,  si  le  pouls  présente  de  vraies 
pulsations  et  non  pas  un  simple  frémissement  à peine  appréciable,  si  la 
cyanose  n’est  pas  générale,  si  l’asphyxie  n’est  pas  imminente,  si  la  sécré- 
tion urinaire  n’est  pas  diminuée  à un  degré  voisin  de  la  suppression,  si  en- 
fin les  hydropisies  ne  sont  pas  générales  et  excessives,  alors  on  a le  droit 
de  choisir  entre  les  deux  classes  de  médication,  ôn  peut  commencer  le 
traitement  par  la  digitale  ou  par  le  régime  lacté.  En  effet,  les  phénomènes 
précédents  signifient  qu’il  n’y  a pas  de  danger  immédiat  et  que  l’absorp- 
tion est  encore  possible;  conséquemment  le  remède  sera  absorbé  et  il  aura 
le  temps  d’agir.  Les  conditions  sont-elles  inverses,  il  faut  une  action  plus 
prompte  et  plus  indépendante  de  l’absorption;  c’est  par  les  déplétifs  qu’il 
faut  intervenir;  on  choisira,  selon  l’urgence  de  la  situation,  ou  bien  les 
purgatifs  fournis  par  les  convolvulacées  (jalap,  scammonée,  etc.),  dont  les 
effets  exigent  quelques  heures,  ou  bien  la  saignée,  dont  l’action  mécanique 
est  absolument  instantanée.  Quand  la  déplétion  vasculaire  a conjuré  le 
danger  immédiat  et  rétabli  l’absorption,  on  utilise  ce  répit  pour  donner  les 
excitants  cardiaques,  sur  l’action  desquels  on  peut  alors  compter.  — 11 
est  un  troisième  groupe  de  cas  dans  lesquels  la  digitale  et  les  déplétifs 
sont  également  contre-indiqués,  au  moins  comme  traitement  initial;  dans 
ces  cas-là  l’hydropisie  n’est  pas  toujours  considérable,  il  se  peut  aussi  que 
la  lividité  cyanique  soit  peu  marquée  ou  môme  nulle;  mais  le  malade  est 
chétif,  sa  nutrition  est  altérée,  et  ce  qui  domine  la  situation,  c’est  la  dé- 
faillance  quasi  parétique  du  cœur,  et  l’abaissement  de  la  température. 
La  thérapeutique,  en  pareille  circonstance,  doit  recourir  avant  tout  aux  sti- 
mulants : l’alcool  et  l’acétate  d’ammoniaque  dans  une  potion  éthérée,  que 
l’on  donne  toutes  les  heures  ou  toutes  les  demi-heures  par  cuillerées  a 
bouche,  le  vin  dans  l’intervalle,  sont  les  médicaments  les  plus  utiles;  on 
peut  en  seconder  les  effets  par  l’application  du  marteau  de  Mayor  ou  d un 
vésicatoire  ammoniacal  sur  la  région  précordiale;  et  si  cette  débilité  pro- 
fonde est  compliquée  de  phénomènes  asphyxiques,  il  ne  faut  pas  hésiter  à 
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l'aire  mettre  des  ventouses  sèches  en  grand  nombre  autour  de  la  hase  de 
la  poitrine.  Quand  ces  moyens  ont  éloigné  les  lipothymies  et  la  crainte  d’une 
syncope  mortelle,  on  peut  alors  revenir  au  traitement  ordinaire;  cepen- 
dant on  laissera  de  côté  la  saignée,  on  exercera  sur  l’intestin  une  action 
prolongée,  mais  légère,  et  l’on  sera  sobre  de  digitale,  en  raison  de  l’abais- 
sement de  température  produit  par  cette  substance.  Dans  les  cas  de  ce 
genre,  le  café  et  la  caféine,  les  toniques  et  les  stimulants  diffusibles  sont 
les  agents  les  plus  utiles. 

Telles  sont  les  indications  fondamentales;  basées  sur  la  pathogénie  des 
accidents  et  sur  le  modus  agendi  des  médications,  elles  résument  toute 
la  thérapeutique  de  l’asystolie.  Je  n’ai  plus  que  quelques  mots  à ajouter 
touchant  l’application. 

J’administre  toujours  la  digitale  en  infusion  faite  avec  la  poudre  de  feuil- 
les; celles-ci  doivent  être  pulvérisées  au  moment  de  l’emploi  ; la  dose  va- 
rie de  30  centigrammes  à 1 gramme  pour  125  grammes  d’eau  bouillante. 
L’infusion  doit  être  prolongée  20  minutes  environ;  on  obtient  ainsi,  après 
filtration,  une  potion  qui  peut  être  édulcorée  avec  30  ou  40  grammes  de 
sirop  simple,  et  qui  est  prise  par  cuillerées  à bouche  toutes  les  heures  ou 
toutes  les  deux  heures.  L’administration  du  remède  est  continuée  pendant 
quelques  jours,  selon  l’effet  produitel  Intolérance  gastrique,  après  quoi  ou 
l’interrompt,  quitte  à y revenir  un  peu  plus  tard;  on  évite  ainsi  les  dan- 
gers résultant  de  l’accumulation  ; du  reste  l’action  de  la  digitale  peut  être 
entretenue  et  corroborée  parle  moyen  du  café  vert  ou  de  la  caféine.  En  gé- 
néral, la  sécrétion  urinaire  augmente  dès  que  l’influence  de  la  digitale  ou 
de  la  caféine  sur  la  contraction  cardiaque  et  sur  la  pression  artérielle 
commence  à être  manifeste;  si  pourtant  la  diurèse  est  peu  marquée,  on 
peut  favoriser  l’action  des  excitants  cardio-artériels  par  l’administration 
des  diurétiques  proprement  dits  : infusion  de  genièvre  additionnée  de  4 
à G grammes  d’acétate  de  potasse  par  litre,  vin  diurétique  amer  de  la 
Charité  (1),  à la  dose  de  50  à 80  grammes  par  jour,  oxymel  scillitique,  20  à 
40  grammes  dans  une  potion.  Mais  l’expérience  m’a  convaincu  que  la  mé- 
dication lactée  l’emporte  en  efficacité  sur  toutes  les  autres,  et  je  ne  saurais 
trop  en  recommander  l’usage  (2).  Lorsque  la  gravité  de  la  situation  impose 
l’obligation  de  la  saignée,  il  ne  faut  enlever  qu’une  quantité  médiocre  de 
sang  (250  a 300  grammes);  il  faut  se  garder,  en  affaiblissant  le  malade,  de 
dépasser  le  but  et  de  favoriser  l’inertie  ou  la  dégénérescence  du  cœur; 

(Q  Celte  préparation  officinale  est  ainsi  composée  : écorce  de  quinquina  gris,  Oé;. 
écorce  de  Minier,  Gè  ; de  citron,  6 é;  racines  d’asclépias,  16;  d’angélique,  16;  squames 
de  scdle,  16;  absinthe,  32;  feuilles  de  mélisse,  32;  genièvre,  16;  macis,  16;  vin  blanc, 

Vooo. 


(2)  Voyez  sur  les  indications,  les  ell'els,  et  le  mode  d’emploi  de  ce  traitement,  ma  67/- 
nique  médicale  de  l’hôpital  Lariboisière.  Paris , 1872. 
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il  s’agit  simplement  de  gagner  nn  peu  de  temps  pour  recourir  ensuite  aux 
autres  moyens  de  traitement.  Après  la  saignée  l’on  peut  donner  une  po-  , 
lion  fortement  stimulante,  ou  simplement  du  café  alcoolisé,  et  le  lende- 
main on  administre  soit  la  digitale,  soit  les  drastiques,  en  se  guidant  sur 
1 abondance  de  1 hydropisie  et  la  force  du  cœur.  Parmi  les  drastiques,  je 
donne  la  préférence  a la  teinture  de  jalap  composée,  conhue  sous  le  nom 
d eau-de-vie  allemande;  la  dose  varie  de  25  à 50  grammes;  j’y  ajoute 
quantité  égale  de  sirop  de  nerprun,  et  je  fais  prendre  le  tout  dans  une 
infusion  de  café.  On  peut,  si  besoin  est,  répéter  cette  purgation  à un  ou 
deux  jours  d’intervalle;  ou  bien,  si  l’on  veut  avoir  une  action  prolongée  et 
moins  brusque,  on  peut  faire  un  mélange  à parties  égales  d’eau-de-vie 
allemande  et  de  sirop  de  nerprun,  et  de  ce  mélange  le  malade  prend  tous 
les  malins  une  ou  deux  cuillerées  à bouche,  en  même  temps  qu’on  soutient 
ses  forces  par  le  vin  et  les  toniques. 

Quand  l’anasarque  est  considérable,  il  arrive  parfois  qu’elle  ne  diminue 
pas  d’une  manière  notable  sous  l’influence  de  ces  traitements  ; ce  fait  est 
grave;  dans  les  points  où  la  distension  des  téguments  est  au  maximum, 
les  tissus  peuvent  se  nécroser  par  ischémie,  et  d’un  autre  côté  la  com- 
pression exercée  par  la  sérosité  sur  les  ramuscules  vasculaires  est  une 
nouvelle  entrave  à la  circulation  veineuse;  il  est  donc  indiqué  d’intervenir 
et  de  soustraire  directement  une  portion  du  liquide  infiltré.  Dans  ce  but, 
on  pratique  sur  les  membres  inférieurs-  des  piqûres  ou  des  mouchetures 
avec  une  aiguille  ou  une  lancette;  ces  ponctions  doivent  être  multiples, 
assez  distantes  les  unes  des  autres,  et  elles  doivent  pénétrer  jusque  dans  ! 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Si  l’on  a soin  ensuite  de  maintenir  les  j 
membres  dans  une  position  déclive,  on  obtient  un  écoulement  permanent 
qui  peut  en  quelques  jours  amoindrir  notablement  ou  même  faire  dispa- 
raître l’anasarque.  Les  petites  plaies  doivent  être  maintenues  dans  un 
état  de  propreté  parfaite,  il  est  bon  en  outre  de  les  laver  au  moins  deux 
fois  par  jour  avec  de  la  décoction  de  quinquina  ou  avec  une  solution  de 
chlorure  de  soude.  Malheureusement  et  malgré  toutes  ces  précautions, 
ces  ponctions  sont  trop  souvent  le  point  de  départ  d’accidents  redoutables 
tels  que  l’érysipèle  et  la  gangrène,  complications  qui  amènent  le  plus 
ordinairement  la  mort  du  malade.  — Pour  obtenir  l’évacuation  du  liquide, 
j’emploie  d’habitude  une  méthode  qui  est  plus  douloureuse  que  la  pré- 
cédente, mais  qui  me  paraît  exposer  moins  à ces  fâcheuses  conséquences  : 
avec  quarante  ou  cinquante  gouttes  d’huile  de  croton,  je  fais  faire  une 


friction  sur  chaque  jambe,  et  je  la  répète  à un  ou  deux  jours  d’intervalle 


ment  en  raison  du  peu  de  vitalité  des  tissus.  Quand  elle  est  effectuée,  les  • 
vésicules  se  rompent  d’elles- mêmes  et  deviennent  autant  d’orifices  qu1 
donnent  lentement  passage  au  liquide  infiltré;  en  huit  à douze  jours  on 
amène  ainsi  à un  état  de  dessiccation  complète  des  individus  qui  étaient 
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atteints  d’une  anasarque  colossale.  Pendant  tout  ce  temps  le  malade  est 
soumis  à la  médication  tonique,  mais  il  ne  prend  ni  diurétiques,  ni  dras- 
tiques; bien  des  fois  déjà  j’ai  vu  cette  méthode  suffire  à elle  seule  pour 
rétablir  la  circulation  et  faire  disparaître  l’état  d’asystolie.  Les  douleurs 
s.ont  très-vives,  surtout  au  début;  on  les  calme,  sans  amoindrir  les  effets 
de  l’opération,  en  appliquant  de  la  glycérine  sur  les  membres,  ou  en  les 
enveloppant  de  compresses  imbibées  d’un  liquide  émollient.  Il  ne  faut 
pas  se  laisser  effrayer  par  l’irritation  des  téguments  qui  est  extrême;  ils 
présentent  une  couleur  d’un  rouge  ardent,  il  semble  qu’ils  vont  s’ulcérer 
et  se  sphacélersur  tous  les  points;  mais  dès  que  l’écoulement  est  établi, 
l’aspect  devient  meilleur,  et  en  fait  cette  irritation  spéciale  expose  beau- 
coup moins  que  la  ponction  à l’érysipèle  et  à la  gangrène;  l’absence  de 
traumatisme  est  sans  doute  la  cause  de  cette  différence  remarquable. 

Dans  l’intervalle  des  attaques  d’asystolie,  le  traitement  ne  diffère  pas  de 
celui  qui  a été  exposé  au  début  de  cet  article  ; quant  à la  cachexie  car- 
diaque, elle  indique  une  médication  tonique  et  stimulante,  et  un  traite- 
ment symptomatique  dirigé  contre  certains  phénomènes  tels  que  la  con- 
stipation, la  diminution  de  l’urine,  l’anasarque;  mais,  en  somme,  il  y a 
peu  à espérer  de  la  thérapeutique,  cet  état  exprimant  une  altération  géné- 
rale qui  ne  permet  pas  même  une  amélioration  temporaire.  Deux  fois 
déjà  j’ai  tenté  les  inhalations  d’oxygène,  je  n’ai  pas  eu  de  résultats  no- 
tables; cependant  il  y a lieu  d’expérimenter  de  nouveau  cette  médication, 
qui  est  rationnelle  et  ne  peut  nuire. 


CHAPITRE  IV. 


ATROPHIE,  SURCHARGE  ET  RÉGÉNÉRESCENCE 
GRAISSEUSES  1>C  CŒUR. 


: 


Ces  divers  états  du  cœur  ne  diffèrent  entre  eux  que  par  Yéliologie 
et  1 analomie  pathologique  ; au  point  de  vire  clinique,  ils  peuvent  être 
tenus  pour  similaires,  car  ils  restent  latents  si  la  lésion  est  peu  avancée, 
et,  dans  le  cas  contraire,  ils  donnent  lieu  à des  symptômes  identiques; 
c est  pour  ce  motif  que  je  les  ai  rapprochés  dans  une  description  com- 
mune. 

Atrophie  (1).  L insuffisance  de  la  nutrition  générale  (marasme),  et 


(l)  Boijillaud,  loc.  cil.  — Albers,  Die  Atrophie  des  lier  zen  s ( Caspers ’ Wochenschrift, 
1836).  — Kingston,  On  Alropliy  of  lhe  Heart  Valves  (Med.  chir.  Transact.,  1837).  — 
Basse,  Anatom.  Desclireibung  der  Kranklieiien  der  Respirations  und  Circulations-organe. 
••cipzig,  I8ftl.  — Zehetmayer,  Henkrankheilen.  Wien,  1845.  — Virchow,  Dessen  Ar- 
<hiv.,  XI,  185/.  Bamberger,  Friedreich,  loc.  cil. 
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l’insuffisance  de  la  nutrition  propre  du  cœur,  conduisent  également  à 
l’atrophie  de  l’organe;  dans  le  premier  cas,  elle  n’est  que  l’expression 
partielle  d’une  altération  d’ensemble  ( atrophie  marastique),  dans  le  second, 
elle  est  le  résultat  immédiat  d’une  lésion  localisée  qui  entrave  directe- 
ment le  processus  nutritif  du  cœur  ( atrophie  de  cause  locale).  — Les  ca- 
chexies, notamment  celles  de  la  tuberculose,  du  cancer,  du  diabète,  les 
suppurations  prolongées,  les  hémorrhagies  répétées,  la  dysentérie,  le 
catarrhe  intestinal  chronique,  la  sénilité  simple,  sont  les  causes  les  plus 
ordinaires  de  1’ atrophie  marastique.  Elle  survient  aussi  dans  le  cours 
des  lésions  œsophagiennes  ou  gastro-intestinales  qui  restreignent  ou  em- 
pêchent l’alimentation.  — La  péricardite  et  la  myocardite,  surtout  dans 
les  formes  chroniques,  les  altérations  des  artères  coronaires  (athérome, 
incrustations  calcaires,  obturation),  la  compression  du  cœur  par  les  tu- 
meurs des  régions  circonvoisines,  sont  les  conditions  pathogéniques  les 
plus  communes  de  1’ atrophie  de  cause  locale.  Elle  peut  encore  être 
produite  par  la  diminution  de  l’afflux  du  sang  dans  une  des  cavités  car- 
diaques : ainsi  l’on  observe  une  atrophie  type  du  ventricule  gauche 
lorsque  l’orifice  mitral  est  le  siège  d’un  rétrécissement  considérable. 

Dégénérescence  graisseuse,  stéatose  (1).  — Comme  l’atropbie,  la 
stéatose  reconnaît  des  causes  générales  et  des  causes  locales  ; parmi  les 
causes  générales  nous  retrouvons  les  états  cachectiques,  les  spoliations 
prolongées  que  nous  avons  signalées  comme  cause  de  l’atrophie  maras- 
tique, la  coïncidence  des  deux  lésions  est  d’ailleurs  assez  fréquente.  Mais 

(1)  Gamberini,  Ann.  univers,  di  medicina,  1838.  — Paget,  London  med.  Gaz., 
1847.  — Quain,  On  fattij  Disease  of  ihe  Ecart.  London,  1851.  — Med.-chir.  Transact.,  1859. 

— J.  Begbie,  On  fatty  Degewration  of  tlie  Heart  ( Monthlij  Journ.  of  med.  Sc.,  1851). 

— Barlow,  On  fatty  Degeneration.  London,  1853.  — Hoskins,  Associai,  med.  Journal, 
1853.  — Cohn,  Günsburg’s  Zeitsch.,  1854-  — Windscheid,  De  cordis  adiposa  degenera- 
lione.  Gryphiæ,  1855.  — Aran,  De  l’atrophie  graisseuse  du  cœur  ( Revue  mèd.-chir., 
1855).  — Bellingham,  A Treatise  on  Diseuses  of  the  Heart.  Dublin,  1857.—  H.  Meber, 
Zur  Lettre  vorider  fetligen Entartung  des  Herzens  (Virchow’ s Archiv,  1857).  — E.  Mag- 
ner, Die  Fettmetamorphose  des  Hérzfleis  cites.  Leipzig,  1864.  — Sick,  Uber  acutc  Feltde- 
generation  innerer  Organe  bei  Pocken  (Würtemb.  med.  corresp.  Blatt,  1865).  — Lucken, 
Die  pathologischen  Neubüdungen  des  Myocardium  ( Henle’s  und  Pfeufer’s  Zeitschr., 
1865).  — Kastan,  De  degeneratione  cordis  adiposa.  Berolini,  1867.  — Piotrowskï,  De- 
là dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  thèse  de  Paris,  1865. 

Lewin,  Sludien  über  Phosphorvergiftung  {Virchow’ s Archiv,  1861).  — Dcménil  et  Poc- 
ciiet.  Gaz.  hebdom.,  1862.  — Fritz,  Ranvier  et  Verliac,  De  la  stéatose  dans  l’empoi- 
sonnement par  le  phosphore  (Arch.  gén.  de  méd.  1863).  — Leyden  und  Munk,  Die  acute 
Phosphorvergiftung.  Berlin,  1865.  — Saikowsky,  Ueber  Fettmetamorphose  der  Organe 
nach  innerlichen  Gebrauch  von  Arsenilc,  Antimon  und  Phosphorpraparaten  {Virchow  s Ar- 
chiv, 1865).  - Grohe  und  Mosler,  Zur  Kenntniss  der  Verdnderungen  innerer  Organe 
bei  acuter  Arsenvergiftung  ( Virchow's  Archiv,  1865).  — Klebs,  Ztir  patholog.  Anatomie 
der  Phosphorvergiftung  ( eod . loco,  1865).  — Senftleben,  Ueber  die  Erscheinungen  und 
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à côté  de  ces  conditions  étiologiques  communes  il  en  est  qui  sont  propres 
à la  dégénérescence  graisseuse,  ce  sont  les  altérations  du  sang  produites 
par  les  maladies  infectieuses,  par  les  fièvres  graves,  par  l’hépatite  paren- 
chymateuse aiguë  et  par  certains  poisons.  L’alcool  et  le  phosphore  occu- 
pent à cet  égard  la  première  place,  mais  ce  ne  sont  pas  les  seuls  agents 
stéatogènes ; les  acides  caustiques,  l’arsenic,  l’antimoine,  l’oxyde  de  car- 
bone, l’éther,  le  chloroforme,  ont  une  influence  semblable.  A l’exception 
de  l’alcool,  ces  substances  provoquent  une  dégénérescence  graisseuse 
aiguë ; elle  est  difficile  à séparer  de  la  myocardite,  et,  en  raison  même 
de  sa  cause,  elle  coïncide  avec  des  altérations  analogues  du  foie,  des 
reins  et  des  autres  muscles.  — Les  causes  locales  sont  les  mêmes  qui 
ont  été  notées  pour  l’atrophie,  mais  il  y en  a une  de  plus,  ce  sont  les 
lésions  valvulaires,  qui  toutes  peuvent  aboutir  à la  stéatose  du  myo- 
carde, par  suite  du  désordre  qu’elles  apportent  dans  la  circulation  propre 
du  cœur. 


La  surcharge  graisseuse  ou  obésité  du  cœur,  qu’il  ne  faut  pas  con- 
fondre avec  la  dégénérescence  vraie,  prend  naissance  dans  des  conditions 
différentes;  elle  existe  dans  l’obésité  générale  ( polysarcie ) des  grands  bu- 
veurs, on  la  voit  chez  des  individus  cà  vie  sédentaire  qui  ingèrent  une 
grande  quantité  de  substances  grasses  ou  amylacées  ; elle  peut  aussi  être 
le  résultat  d’une  disposition  constitutionnelle  acquise  ou  héréditaire.  Dans 
ces  circonstances,  la  surcharge  graisseuse  du  cœur  coïncide  le  plus  sou- 
vent avec  un  développement  plus  ou  moins  notable  du  tissu  adipeux 
sous-cutané  ; mais  dans  d’autres  cas  elle  n’est  qu’un  fait  local  qui  con- 
traste d’étrange  sorte  avec  l’émaciation  générale  ; c’est  ce  qui  a lieu  dans 
l’obésité  cardiaque  produite  par  les  anémies  chroniques  et  par  les  ca- 
chexies. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Atrophie.  — La  lésion  est  générale  ou  partielle  ; la  première  variété  est 
constante  dans  l’atrophie  marastique,  la  seconde  est  fréquente  dans  l’atro- 
phie de  cause  locale,  et  c’est  le  cœur  droit  qui  est  le  plus  souvent  atteint. 
Quelle  qu  en  soit  1 étendue,  1 atrophie  est  caractérisée  par  V amincissement 
des  parois  et  l amoindrissement  des  cavités,  en  d’autres  termes  parla  diminu- 


</.  anatom.  Defund  bei  Phosphorvergiftung  ( eod . loco,  1866).  — Notiinagel,  Die  fettige 
Degeneralion  der  Organe  bei  Aether  uni  Chloroformvergiftung  (Berliner  klin.  Wochens. , 
1866).  Blaciiez,  De  la  stéatose,  thèse  de  concours.  Paris,  1866. 

Blachez,  Ga%.  hop.,  1868.  — Kynberg,  Fettdegeneration  offert.  ( Akad . afhandt. 
Ilelstngfors,  1869). —Payne,  Two  cases  of  sudden  death  (Brit.  med.  Journal,  1870).  — 
I Goodwin,  Fattg  degeneralion  of  the  heart  ( Philad . med.  and  surg.  Report.,  1871). 
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lion  du  poids  el  du  volume  de  l’organe.  On  a décrit  comme  atrophie  simple 
et  atrophie  excentrique  certains  cas  dans  lesquels  l’amincissement  des  pa- 
rois coïncide  avec  la  conservation  ou  avec  l’agrandissement  des  dimensions 
cavitaires;  mais  ces  laits  doivent  être  distraits  de  l’atrophie  vraie,  ils  appar- 
tiennent en  toute  évidence  à l’histoire  de  la  dilatation  du  cœur.  — Le  mus- 
cle cardiaque,  pâle  et  aminci,  conserve  ordinairement  sa  cohésion,  il  n’es! 
pas  ramolli,  le  tissu  conjonctif  sous-séreux  est  œdémateux,  surtout  au  ni- 
veau de  la  pointe  ; les  artères  coronaires  sont  sinueuses,  souvent  aussi  athé- 
romateuses ou  incrustées  de  sels  calcaires,  elle  tissu  graisseux  qui  existe  nor- 
malement à la  surface  du  cœur  et  dans  l’interstice  des  faisceaux  musculaires 
a plus  ou  moins  complètement  disparu;  ce  fait  est  d’autant  plus  remarqua- 
ble que  la  dégénérescence  graisseuse  du  tissu  contractile  coïncide  assez  fré- 
quemment avec  celte  variété  d’atrophie.  — Indépendamment  de  cette 
forme  qui,  au  point  de  vue  anatomique,  peut  être  dite  atrophie  simple,  on 
en  observe  deux  autres  qui  ont  été  décrites  par  Friedreich,  savoir  : I’atro- 
phie  brune  ou  pigmentaire  et  l’atropiiie  scléreuse.  Dans  la  première, 
le  tissu  du  cœur  est  induré,  il  a une  coloration  d’un  brun  foncé,  el  l’exa- 
men microscopique  montre  une  agglomération  de  corpuscules  pigmen- 
taires, jaunes  ou  bruns,  autour  desnoyauxdes  fibres  musculaires  primitives; 
cette  forme  d’atrophie  est  assez  souvent  compliquée  de  dégénérescence 
graisseuse,  et  elle  est  principalement  observée  dans  le  marasme  sénile.  Dans 
la  forme  scléreuse  dont  j’emprunte  la  description  à Friedreich,  le  tissu  est 
plus  résistant  encore  ; il  est  dense,  lisse  et  poli,  et  présente  avec  une  couleur 
d’un  gris  rougeâtre  l’éclat  du  verre  ou  de  la  cire.  Au  miscroscope  on  con- 
state que  la  striation  transversale  des  fibres  musculaires  est  peu  marquée  ou 
nulle;  souvent  même  les  noyaux  ne  sont  plus  reconnaissables,  de  sorte  que 
les  fibres  sont  semblables  à des  cylindres  homogènes.  Cette  forme  appar- 
tient surtout  à la  cachexie  cancéreuse  et  tuberculeuse,  et  elle  coïncide 
parfois  avec  l’atrophie  pigmentaire.  — Dans  un  cas  unique  jusqu’ici  (celui 
de  Virchow),  la  sclérose  a été  compliquée  de  dégénérescence  amyloïde; 
la  réaction  iodo-sulfurique  propre  au  tissu  amyloïde  est  le  seul  caractère 
distinctif  de  cette  variété  et  de  la  précédente. 

Quelle  que  soit  l’atrophie,  du  moment  que  le  volume  du  cœur  a subi  une 
diminution  notable,  on  trouve  généralement  dans  le  péricarde  un  épanche- 
ment séreux  (Bamberger)  dont  la  signification  est  celle  de  l’hydropisie 
exvacuo. 

Surcharge  graisseuse.  Stéatose.  — La  SURCHARGE  GRAISSEUSE  OU  OBÉ- 
SITÉ consiste  simplement  dans  l’accumulation  d’une  quantité  anormale  de 
graisse  à la  surface  du  cœur  et  dans  l’interstice  des  faisceaux  musculaires.  ^ 
Le  tissu  adipeux  est  déposé  en  quantité  variable  dans  le  tissu  conjonctif 
sous -péricardiaque,  principalement  dans  les  sillons,  à la  pointe,  au  bord 
inférieure!  à l’origine  des  gros  vaisseaux;  dans  les  cas  extrêmes,  le  cœur 
tout  entier  est  enveloppé  d’une  couche  graisseuse  plus  ou  moins  épaisse 
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(lipome  capsulaire  de  Virchow).  Cet  état  a pour  conséquence  une  atro- 
phie proportionnelle  des  éléments  contractiles,  qui  disparaissent  par  sub- 
stitution sous  l’envahissement  du  tissu  adipeux. 

La  stéatose  ou  dégénérescence  graisseuse  vraie  peut  coïncider  avec 
l’état  précédent,  mais  le  fait  est  bien  loin  d’être  constant,  et  souvent  au  con- 
traire le  peu  d’abondance  du  tissu  adipeux  extérieur  contraste  d’une  façon 
remarquable  avec  l’étendue  de  la  dégénérescence.  La  graisse  est  déposée  par 
gouttelettes  en  stries  longitudinales  dans  l’intérieur  des  fibres  musculaires 
primitives;  quand  la  transformation  est  avancée,  la  striation  transversale  a 
disparu,  et  la  fibre  méconnaissable,  privée  de  substance  contractile,  est 
réduite  «à  son  enveloppe.  Le  cœur  prend  alors  une  couleur  jaunâtre,  et  sa 
consistance  est  amoindrie.  Tandis  que  la  surcharge  graisseuse  est  plus  fré- 
quente sur  le  ventricule  droit,  la  stéatose  vraie  porte  plus  souvent  sur  le 
ventricule  gauche  et  la  cloison;  les  oreillettes  sont  rarement  atteintes.  L’al- 
tération est  toujours  plus  marquée  dans  les  couches  profondes  de  la  paroi, 
notamment  dans  les  muscles  papillaires  et  les  trabécules;  pour  peu  qu’elle 
soit  étendue,  elle  a pour  conséquence  nécessaire  la  dilatation  passive  du 
cœur.  La  stéatose  cardiaque  coïncide  assez  fréquemment  avec  une  lésion 
semblable  des  petites  artères  de  l’encéphale,  et  Friedreich  a fait  à ce  sujet 
une  remarque  importante  : ce  n’est  pas  seulement  chez  les  vieillards  qu’on 
rencontre  cette  combinaison,  on  la  voit  chez  des  individus  jeunes  qui  ne 
présentent  aucune  altération  dans  le  reste  du  système  artériel. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


Ce  n’est  que  pour  mémoire  que  j’indique  ce  paragraphe,  car  la  situation 
réelle  est  celle-ci  : quand  l’atrophie  ou  la  dégénérescence  est  peu  avancée, 
elle  ne  donne  lieu  à aucun  symptôme  et  ne  peut  être  soupçonnée  que  d’a- 
près l’état  général  et  les  antécédents  pathologiques  de  l’individu.  Quand 
au  contraire  la  lésion  est  assez  prononcée  pour  produire  des  troubles  fonc- 
tionnels persistants,  c’est  que  les  contractions  cardiaques  deviennent  insuf- 
fisantes, et  l’on  observe  toute  lasérie  des  symptômes  de  l’asystolie,  depuis 
M‘  degré  léger  que  caractérise  la  simple  anémie  viscérale  jusqu’à  cet  état 
redoutable  que  constituent  la  stase  veineuse,  les  congestions,  les  hydropi- 
sies,  la  dyspnée  et  la  cyanose.  Les  phénomènes  sont  les  mêmes  parce  que 
la  condition  instrumentale  est  identique,  et  je  n’ai  rien  à ajouter  à l’ex- 
posé contenu  dans  le  précédent  chapitre. 

J Quant  aux  symptômes  locaux,  ils  n’ont  rien  de  caractéristique;  le  choc 
<lu  cœur  est  affaibli,  les  bruits  tantôt  sourds,  tantôt  clairs,  sont  mal 
fi-appés,  indistincts;  le  premier  peut  disparaître  comme  dans  la  dilatation 
proprement  dite,  de  même  aussi  la  dégénérescence  ou  l’atrophie  des 
i'iu>r  es  papillaires  peut  avoir  pour  conséquences  la  tension  insuffisante 
Jaccoud.  — Path.  int.,  3°  édit.  • ,n 


(les  valvules  auriculo-venlriculaires,  et  par  suite  un  bruit  de  souffle  au 
premier  temps,  siégeant  à la  pointe  (insuffisance  mitrale)  ou  au  bord  droit 
de  l’appendice  zyphoïde  (insuffisance  tricuspide)  ou  dans  ces  deux  points 
simultanément).  Les  résultats  de  la  percussion  sont  peu  significatifs  ; quand 
la  stéatose  amène  la  dilatation  de  l’organe,  la  matité  cardiaque  est  accrue 
comme  elle  l’est  dans  la  dilatation  primitive,  et  dans  l’atrophie  la  diminu- 
tion de  matité  indiquée  par  la  théorie  est  sans  valeur  pratique;  si  l’atro- 
phie est  très-légère,  la  différence  est  trop  peu  considérable  pour  autoriser 
une  conclusion;  si  l’atrophie  est  trop  marquée,  il  y a ordinairement  de 
l’hydropéricarde,  et  le  changement  dans  la  matité  du  cœur  lui-même 
n’est  plus  appréciable.  Le  pouls  est  petit,  mou,  dépressible,  souvent  irré- 
gulier et  intermittent;  dans  la  dégénérescence  graisseuse,  il  présente  par- 
fois une  lenteur  remarquable,  le  chiffre  de  40  à 50  pulsations  par  minute 
n’a  rien  d’exceptionnel,  et  dans  quelques  cas  rares  on  l’a  vu  tomber  à "20 
et  même  à 10;  c’était,  il  est  vrai,  après  une  syncope. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  le  diagnostic  ne  peut  jamais  s’élever  au 
delà  d’une  simple  présomption;  les  attaques  pseudo-apoplectiques  pro- 
duites par  l’anémie  cérébrale,  la  tendance  aux  syncopes,  la  faiblesse  du 
pouls,  etc.,  caractérisent  l’impuissance  cardiaque  en  général,  et  non  pas 
celle  de  l’atrophie  ou  de  la  stéatose  en  particulier.  Dans  la  dégénéres- 
cence, la  respiration  présente  parfois  un  mode  spécial  qui  a été  observé 
par  Stokes  et  Friedreich;  c’est  pendant  le  sommeil  que  cette  altération 
de  rhythme  est  le  plus  prononcée.  Le  malade  fait  une  série  d’inspirations, 
dont  la  profondeur  et  la  durée  vont  croissant  jusqu’à  un  certain  maximum, 
puis  elles  deviennent  plus  courtes  et  plus  faibles,  au  point  de  n’être  plus 
appréciables,  le  patient  semble  mort;  au  bout  de  quelques  instants  une 
inspiration  légère  et  superficielle  a lieu,  qui  est  suivie  d’une  série  de  mou- 
vements respiratoires  croissant  en  force  et  en  amplitude.  Ces  phases  oppo- 
sées peuvent  être  reproduites  plusieurs  fois  de  suite  ; ce  phénomène  offre 
de  l’intérêt,  mais  il  n’a  pas  une  grande  valeur  diagnostique,  et  cela  pou 
deux  raisons,  d’abord  parce  qu’il  est  rare,  ensuite  parce  qu’il  n’est  autre 
chose  qu’un  des  types  de  ce  que  l’on  appelle  la  respiration  cérébrale, 
laquelle  appartient  à toutes  les  anémiesdu  cerveau  et  à toutes  les  maladies 
encéphaliques  qui  dépriment  profondément  l’innervation.  — La  dégéné- 
rescence de  la  cornée , l’arc  sénile  n’a  pas  la  valeur  diagnostique  que  lui 
ont  attribuée  Canton  et  Quain  (1);  si  l’arc  sénile  coïncide  avec  des  sym- 
ptômes d’affaiblissement  cardiaque,  c’est  un  indice  de  plus  en  faveur  de 

(1)  Canton,  London  med.  Gaz.  - The  Lancet,  1850-1851.—  R.  Quain,  On  fatti  Disease 
of  [lie  Heart.  London,  1851.  — Richardson,  Dublin  quarterl.  Journ.  of  med.  Se. , 1852. 
— Med.  Times  and  Gaz.,  1852.—  Haskins,  Associât,  med.  Journ.  1853.  — Danner,  Ile 
l’arc  sénile  et  de  ses  rapports  avec  la  dégénérescence  graisseuse  du  coeur  (Arch.  gin.  de 
méd.j  1856). 
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la  dégénérescence  graisseuse;  mais  s’il  existe  seul,  il  n’indique  rien,  ni 
pour,  ni  contre;  sur  douze  cas  d’arc  sénile  bien  prononcé,  Haskins  n’a 
trouvé  que  deux  fois  le  cœur  gras.  — En  résumé,  le  diagnostic  ne  peut 
être  tenté  que  par  exclusion,  c’est-à-dire  que  si,  chez  un  individu  présen- 
tant des  symptômes  d’impuissance  cardiaque  ou  une  asystolie  confirmée, 
on  ne  trouve  ni  lésions  valvulaires,  ni  péricardite  chronique,  ni  dilatation, 
on  pourra  songer  avec  quelque  vraisemblance  à l’atrophie  ou  à la  dégé- 
nérescence du  cœur. 


PRONOSTIC  ET  TRAITEMENT. 

La  gravité  du  pronostic  est  subordonnée  à la  précocité  des  phénomènes 
d’asystolie;  lorsqu’ils  existent,  le  danger  est  plus  immédiat  et  plus  certain 
que  dans  toute  autre  maladie  du  cœur,  parce  que  la  restauration  de  la 
contraction  est  impossible,  l’instrument  de  cette  contraction  étant  détruit 
ou  transformé.  Le  pronostic  de  l’atrophie  est  moins  grave  que  celui  de  la 
dégénérescence  graisseuse,  parce  que  l’asystolie  est  plus  tardive  dans 
la  première  que  dans  la  seconde,  et  parce  que  la  stéatose  expose  à une 
cause  particulière  de  mort  subite,  savoir  la  rupture  tlu  cœur.  Le  danger 
de  mort  par  syncope  existe  dans  les  deux  maladies,  mais  la  mort  par  rup- 
ture est  propre  à la  dégénérescence,  et  elle  est  assez  fréquente,  car  dans 
le  relevé  de  Quain,  qui  comprend  quatre-vingt-trois  cas,  il  y a cinquante- 
quatre  morts  subites,  sur  lesquelles  vingt-huit  ont  été  produites  par  rup- 
ture et  vingt-six  par  syncope. 

S’il  existe  une  indication  causale  précise,  c’est  elle  qu’il  faut  remplir 
d’abord;  on  combattra  l’anémie  par  un  traitement  approprié,  on  éclairera 
le  malade  sur  le  danger  des  excès  alcooliques;  dans  les  cas  où  l’obésité 
du  cœur  est  liée  à la  production  exagérée  du  tissu  adipeux  dans  toute 
1 économie  (polysarcie),  on  prescrira  une  alimentation  purement  animale 
a\ec  suppression  complète  des  féculents,  et  l’on  aura  recours  aux  eaux 
de  Marienbad  ou  de  Hombourg,  qui  modifient  heureusement  cette  ma- 
nière d être  anormale  de  la  nutrition.  Abstraction  laite  des  cas  qui  présen- 
tent ces  indications  particulières,  le  traitement  doit  toujours  avoir  pour 
but  de  maintenir  au  maximum  l’activité  nutritive;  le  fer,  le  quinquina, 
le  'in,  sont  les  bases  de  la  médication,  dont  les  effets  sont  heureusement 
secondés  par  l’influence  de  l’air  marin  ou  alpestre.  Lorsque  les  phéno- 
mènes de  l’affaiblissement  cardiaque  s’accentuent,  il  faut  recourir  aux 
stimulants;  le  vin  de  quinquina  à hautes  doses,  l’alcool,  l’éther,  le  musc, 
les  préparations  ammoniacales,  notamment  l’esprit  ammoniacal  de  Sylvius, 
peuvent  conjurer  à plusieurs  reprises  les  accidents  de  lipothymie  et  de 
syncope.  Tout  moyen  débilitant  doit  être  laissé  de  côté;  il  ne  s’agit  plus 
de  facilitei  le  jeu  d un  muscle  en  diminuant  l’obstacle  ou  en  augmen- 
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tant  la  force  motrice  ; le  moteur  est  détruit  en  partie,  et  avant  tout  il  faut 
se  garder  d affaiblir  le  peu  de  tissu  contractile  qui  subsiste  : aussi  je  pré- 
lère  de  beaucoup  la  caféine  à la  digitale.  Aux  hydropisies  on  opposera  les 
diurétiques,  l’administration  prolongée  des  drastiques  à doses  faibles  ; si 
ces  moyens  échouent,  1 on  pourra  recourir  à l’évacuation  directe  du  liquide 
par  un  des  procédés  qui  ont  été  précédemment  exposés  ; enfin,  s’il  y a des 
phénomènes  d’asphyxie,  on  secondera  les  effets  des  préparations  stimu- 
lantes par  l’application  des  révulsifs  cutanés  ou  des  ventouses  sèches. 


CHAPITRE  V. 

RUPTURE  RU  «Elin. 


On  qualifie  ordinairement  de  spontanée  la  rupture  non  traumatique  du 
cœur  (1),  cette  désignation  n’est  pas  juste;  car  la  déchirure  n’est  jamais 
spontanée  dans  le  sens  vrai  du  mot,  elle  est  toujours  préparée  par  quelque 
altération  qui  compromet  la  vitalité  et  diminue  la  résistance  du  tissu. 
Quand  le  cœur  et  ses  vaisseaux  sont  sains,  il  n’y  a pas  de  rupture  possible, 


(1)  Rostan,  Mémoire  sur  les  ruptures  du  cœur  ( Nouv . Journ.  de  méd.,  1810). — 
Blaud,  Bibliothèque  médic.,  1820.  — Rochoux,  Traité  des  ruptures  du  cœur,  thèse  de 
Paris,  1823.  — Otto,  Lehrbuch  der  path.  Anatomie,  Berlin,  1830.  — Aran,  Sur  la  dila- 
tation et  la  rupture  des  vaisseaux  coronaires  du  cœur  ( Arch . gén.  de  méd.,  1847).  — 
Hai.v,  Med.  Times  and  Gai.,  1852.  — Peacock,  Monthlij  Journ,  of.  med.  Sc.,  1855.  — 
Bertherand,  Sur  la  rupture  spontanée  du  cœur  ( Monit . des  Iwp.,  1856).  — Chrastina, 
Beitrag  iur  Cardiorhexis  ( Oesler . Zeist.  f.  prakt.  Heilk.,  1857).  — Oulmont,  Union  méd., 
1857.  — Elleaume,  Essai  sur  les  ruptures  du  cœur,  thèse  de  Paris.  1857.  — Orsolato, 
Suite  rotture  spontanée  del  cuore  (Ann.  univ.  di  med.,  1860).  — Malmsten,  Hygiea, 
1861.  — Bottger,  Ueber  die  spontanen  Rupturen  des  Her&ens  ( Archiv  d.  Helkunde, 
1863).  — Horing,  Würtemb.  Corresp.  Blatf,  1864-  — Dunlop,  On  Rupture  of  the  lleart 
(Edinb.  med.  Journ.,  1866).  — Coq,  üe  la  rupture  des  parois  du  cœur,  thèse  de  Stras- 
bourg, 1867.  — Turel,  Rupture  progressive  du  cœur  (Gai.  méd.  Lyon,  1867).  — Lewis, 
New- York  med.  Record,  1867.  — Liouville,  Gai.  méd.  Paris,  1868.  — Little,  Sponta- 
neous  Rupture  of  the  lleart  (Dublin  quart.  Journal,  1868).  — Buckingham.  Boston  med. 
and  surg.  Journal,  1868. 

May,  Brit.  med.  Journ.,  1869.  — Hooper,  Transact.  of  the  patli.  Soc.,  1869.  — Biffi, 
Arch.  ital.  delle  mal.  nervose,  1869.  — De  Bary,  Arch.  f.  Klin.  Med.  1870.  — Gre- 
gorie,  Memorabilien,  1870.  — Dickinson,  Trans.  of  the  path.  Soc.,  1870.  — Lund, 
Norslc  Magai.  for  Laegevidsk,  1870.  — Lund  et  Heiberg,  Eodem  loco,  1870.  — Sherman, 
New-York  med.  Rec.  1871.  — Meyer,  St-Louis  med.  and  surg.  Journ.,  1871.  — Wilt- 
shive,  Trans.  of  patli.  Soc.,  1871.  — Védié,  Gai.  Iwp.,  1871.  — Barth,  De  la  rupture 
spontanée  du  cœur.  (Arch.  gén.  de  méd.,  1871). 
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même  dans  les  plus  violents  efforts  musculaires.  Les  lésions  productrices 
de  la  déchirure  sont,  par  ordre  de  fréquence,  la  dégénérescence  graisseuse, 
la  myocardite,  l’abcès  et  les  tumeurs  du  cœur,  enfin  la  thrombose  des 
artères  coronaires  avec  ramollissement  secondaire  du  tissu  (cas  de 
Malmsten).  Plus  fréquente  chez  les  hommes  et  dans  l’âge  avancé  (déchi- 
rement sénile  de  Blaud),  la  rupture  occupe  le  plus  souvent  le  ventricule 
gauche,  et  surtout  sa  paroi  antérieure  près  de  la  pointe;  elle  est  parfois 
provoquée  par  quelque  cause  occasionnelle  (efforts  musculaires,  émotions 
morales),  mais  elle  survient  aussi  sans  influence  déterminante,  et  même 
pendant  le  sommeil. 

A l’autopsie  on  trouve  le  péricarde  distendu  par  une  quantité  plus  ou 
moins  considérable  de  sang,  et  sur  le  cœur  on  constate  une  déchirure  qui 
est  dite  complète  ou  incomplète,  suivant  qu’elle  intéresse  la  totalité  ou  une 
partie  seulement  de  l’épaisseur  de  la  paroi.  La  direction  de  la  fente  est  or- 
dinairement celle  des  fibres  longitudinales  de  l’organe,  mais  les  bords  en 
sont  irréguliers,  et  l’orifice  extérieur  plus  grand  que  l’autre  ne  lui  corres- 
pond pas  exactement;  il  en  est  souvent  séparé  par  un  trajet  sinueux;  il  est 
rare  que  la  longueur  de  la  déchirure  dépasse  un  centimètre  et  demi;  elle 
est  quelquefois  bien  plus  petite,  et  dans  ce  cas  il  n’est  pas  toujours  facile 
de  découvrir  l’orifice  interne  dans  les  colonnes  charnues  ventriculaires. 
La  déchirure  est  presque  toujours  unique;  cependant  on  en  a vu  trois,  et 
même  cinq  (Andral,  Baly). 

Les  symptômes  sont  ceux  de  l’hémorrhagie  interne;  ils  apparaissent  subi- 
tement tantôt  chez  un  malade  qui  avait  déjà  présenté  des  signes  d’affai- 
blissement cardiaque,  tantôt  chez  un  individu  en  parfait  état  de  santé . 
Dans  quelques  cas  la  mort  est  réellement  instantanée,  le  patient  tombe, 
il  n est  plus  ; dans  d’autres  circonstances  il  éprouve  une  sensation  de  dé- 
chirure dans  la  région  précordiale,  il  pousse  un  cri,  la  face  pâlit,  le  pouls 
s’efface,  les  battements  du  cœur  faiblissent  et  cessent,  la  mort  a lieu  au 
bout  de  quelques  minutes.  Elle  doit  être  attribuée  non  pas  à l’abondance 
de  la  perte  du  sang  ou  à l’arrêt  mécanique  du  cœur  par  compression,  mais 
à 1 anémie  subite  du  cerveau  et  des  artères  coronaires,  d’où  la  paralysie 
de  1 organe.  Lorsque  la  déchirure  est  très-petite,  que  le  canal  de  com- 
munication entre  les  deux  orifices  est  très-sinueux,  ou  bien  encore  lorsque 
la  rupture  n est  pas  d’emblée  complète,  la  vie  peut  se  prolonger  pendant 
quelques  heures  et  même  pendant  quelques  jours  (Peacock).  Indépendam- 
ment des  symptômes  de  laiblesse  croissante  qui  appartiennent  à toutes  les 
hémorrhagies  internes  graves,  on  observe  alors  la  disparition  graduelle  du 
choc  et  des  bruits  du  cœur,  coïncidant  avec  l’augmentation  croissante 

de  la  matité  précordiale.  Un  diagnostic  probable  peut  alors  être  posé.  

Dans  un  cas,  Rostan  a trouvé  avec  une  rupture  récente  une  fissure  ancienne 
obstruée  parun  caillot;  les  faits  de  ce  genre  sont  tellement  rares  qu’ils  ne 
peuvent  modifier  la  gravité  du  pronostic. 
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Quand  la  mort  n est  pas  instantanée,  le  traitement  consiste  dans  l’emploi 
des  stimulants  à l’intérieur  et  des  révulsifs  cutanés;  on  doit  en  même 
temps  appliquer  de  la  glace  sur  la  région  précordiale,  et  des  ventouses 
sèches  en  grand  nombre  sur  les  membres,  afin  d’arrêter  s’il  se  peut 
! hémorrhagie  et  de  favoriser  la  formation  d’un  caillot. 


TROISIÈME  LIVRE 


MALADIES  DE  L’ENDOCARDE. 

CHAPITRE  PREMIER. 

ENDOCARDITE. 


L’inflammation  de  l’endocarde  (1)  est  aigle  ou  chronique,  et  l’endocar- 
dite aigue  présente  deux  formes  basées  sur  l’évolution  différente  des  pro- 
duits phlegmasiques  ; tantôt  ils  persistent,  et  le  travail  inflammatoire  ne  va 


(1)  Kreysig,  Die  Krankheiten  des  lier  zens,  etc.  Berlin,  1815.  — Abernethy,  Med. 
chir.  Transact.,  1815.  — Wells,  Ueber  Rhematismus  des  Ilerzens  ( aus  déni  Englis- 
chen).  Halle,  1816.  — Moll,  De  arcto  inter  cordis  morbos  connexu.  Bonnæ,  1823.  — 
7.enker,  Hyperlrophia  partis  arteriosæ  cordis  cum  valvulis  ejusdem  induratis.  Lipsiæ, 
1831.  — Bouillaud,  toc.  cit. 

Cazeneuve,  Sur  l’endocardite  (Gaz.  mèd.  Paris , 1836).  — Thurnam,  On  Aneurisms  of 
the  Ileart  (Med.  cbir.  Transact.,  1838).  — Burrows,  Beobachlungen  iiber  die  Krankhei- 
ten  des  cerebralen  Blutkreislaufs  und  den  Znsammenhang  zwischen  Ilirn  und  Herzleiden 
(aus  dem  Englmhen  von  Posner).  Leipzig,  1847.  — Barclay,  Statistical  Reports  upon 
cases  of  Disease,  of  the  Ileart  (Edinb.  med.  Journal,  1853).  — Günsburg,  Zur  Pathologie 
der  Endocarditis  ( Dessen  Zeitschrift,  1853).  — Chambers,  Decennium  pathologicum 
(Brilish  and  for.  med.-chir.  Review,  1853).  — Beau,  Considérations  générales  sur  les 
maladies  du  cœur  (Arch.  gén.  de  méd.,  1853).  — Ziehl,  Klinischer  Beitrag  zur  Lehre 
iiber  die  Folgezustande  bel  Herzkrankeilen.  Erlangen,  1854.  — Pleischl,  Endocarditis 
bel  Chorea  minor  (Oesler.  Zeils.  f.  prakl.  Ileilkunde,  1856).  — Bamberger,  Beitrage  zur 
Physiologie  und  Pathologie  des  Ilerzens  (Virchow’s  Archiv,  1856).  — Lôschner,  Klinis- 
ehe  Beobachlungen  (Prager  Vierleljahr,  1856). 


Baccelli,  Bamberger,  Duchek,  Friedreich,  Galasso  e Rosa,  Opuolzer,  Skoda,  Stof- 
FF.LLA,  loc.  Cit. 

Martineau,  Des  endocardites.  Paris,  1866.  - Vernay,  Élude  clinique  sur  V endocar- 
dite, etc.  (Gaz.  med.  Lyon,  1867).  - Roberts,  Idiopathic  Endocarditis  (American  Journ. 

•>!  med.  Sc.,  1868).  - Blaciie,  Des  maladies  du  cœur  chez  les  enfants,  thèse  de  Paris, 
1869. 

Decornière,  Essai  sur  l’endocardite  puerpérale,  thèse  de  Paris,  1869.  - Corazza,  In- 
lomo  a due  casi  di  malallia  del  cenlro  circolalorio.  Bologna,  1868. 

•Iaccoud,  art.  Endocardite  in  Noüv.  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques,  Paris,  1870.  - 
-U'Ine,  Sur  un  siège  de  prédilection  de  l’endocardite  (Gaz.  hop.,  1870).  - Winge  Endo- 

cardilis  (Mycotis  endocardii).  (Nordisk  med.  Ark.,  1870).  - Halle*,  Bullet.  mèd.  du 
N.  de  la  France,  1872. 
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pas  au  delà  de  la  période  deformation  (voyez  paye  08);  tantôt  ils  sont  dé- 
truits par  régression,  et  l'inflammation  aboutit  à l’ulcération  de  l’endo- 
carde ; de  là  la  forme  simple,  plastique  ou  végétante,  et  la  forme  ulcéreuse. 
Entre  la  forme  aiguë  simple  et  la  forme  chronique,  il  n’y  a qu’une  diffé- 
rence de  rapidité  dans  la  marche  ; entre  la  forme  plastique  et  la  forme 
ulcéreuse,  il  y a une  différence  de  caractère  issue  des  conditions  indivi- 
duelles des  malades. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


11  y a ici  de  nombreux  points  de  contact  avec  la  péricardite.  Comme 
elle,  l’endocardite  est  primitive  ou  secondaire;  la  primitive,  très-rare, 
prend  naissance  sous  l’influence  du  traumatisme  thoracique  ou  du  froid  ; 
cette  endocardite  a frigore  est  surtout  observée  chez  les  individus  dont 
l’organisme  est  altéré  par  les  conditions  hygiéniques  mauvaises  qu’entraî- 
nent la  misère  et  l’ivrognerie,  et  chez  eux  elle  revêt  presque  constam- 
ment la  forme  ulcéreuse.  L’endocardite  secondaire  naît  par  propagation, 
à la  suite  d’une  phlegmasie  de  voisinage  telle  que  myocardite,  péricar- 
dite, pneumonie,  pleurésie;  ou  bien  elle  est  provoquée  par  une  maladie 
générale  dont  elle  est  une  des  déterminations  possibles.  Comme  pour  la 
péricardite,  le  rhumatisme  articulaire  aigu  tient  ici  la  première  place; 
mais  la  fréquence  de  l’endocardite  rhumatismale  a été  longtemps  exagé- 
rée ; plus  que  toute  autre  maladie  fébrile,  le  rhumatisme  peut  produire  des 
bruits  de  souffle  systoliques,  soit  par  anémie,  soit  par  modification  de  la 
contractilité  des  muscles  papillaires;  or,  ces  cas-là  ont  souvent  été  portés 
au  bilan  de  l’endocardite,  quoiqu’ils  doivent  en  être  soigneusement  éla- 
gués ; d’un  autre  côté,  les  malades  peuvent  être  déjà  anémiques  avant 
leur  rhumatisme,  c’est  une  nouvelle  cause  de  réserve.  Ces  remarques, 
dont  l’observation  de  chaque  jour  démontre  la  justesse,  ne  permettent  pas 
d’accepter  les  chiffres  de  quelques  auteurs,  qui  évaluent  à trois  quarts 
pour  100  le  nombre  des  endocardites  dans  le  cours  du  rhumatisme  aigu  ; 
déjà  Bamberger  s’était  élevé  contre  celte  estimation  exagérée,  et  il  expri- 
mait par  20  pour  100  le  rapport  de  l’endocardite  au  rhumatisme.  Ce  chiffre 
est  peut-être  un  peu  faible,  j’arrive,  d’après  mes  observations,  au  rapport  de 
25  à 28  pour  100,  évaluation  sensiblement  égale  à celle  qu’a  donnée  Lebert 
dans  son  excellent  mémoire;  il  résulte  des  recherches  du  même  auteur 
que  le  maximum  de  fréquence  de  l’endocardite  appartient  à la  seconde 
semaine  de  la  maladie  articulaire,  la  première  semaine  vient  ensuite,  la 
troisième  en  dernier  lieu;  et  après  vingt  jours  l'inflammation  de  1 endo- 
carde n’est  plus  à craindre,  pas  plus,  du  reste,  que  celle  du  péricarde. 
Dans  quelques  cas  rares,  l’ordre  habituel  des  phénomènes  est  renversé, 
l'endocardite  précède  de  quelques  jours  les  accidents  articulaires.  En  gé- 
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néral,  et*  sont  les  rhumatismes  graves,  à fièvre  intense,  qui  exposent  le 
plus  â l’endocardite  ; les  chiffres  donnés  par  Fuller  justifient  nettement 
cette  proposition  ; sur  266  cas  de  polyarthrite  violente,  il  a trouvé  75  fois 
l’endocardite  récente,  tandis  que  sur  133  cas  de  rhumatisme  subaigu  et 
léger,  il  n’en  a rencontré  que  14  exemples  (1).  — Après  le  rhumatisme, 
mais  avec  une  fréquence  infiniment  moindre,  viennent  certaines  maladies 
générales  qui  ont  pour  caractère  commun  de  produire  une  altération  pro- 
fonde du  sang  ; plusieurs  d’entre  elles  sont  en  outre  virulentes  ou  infec- 
tieuses; ce  sont  la  maladie  de  Bright,  les  exanthèmes  fébriles,  notam- 
ment la  variole  et  la  pyémie,  surtout  la  pyémie  puerpérale  (2).  — Le  mal 
de  Bright,  comme  le  rhumatisme,  donne  lieu  le  plus  souvent  à l’endo- 
cardite simple  ou  plastique,  tandis  que  les  maladies  infectieuses  produisent 
presque  constamment  l’endocardite  ulcéreuse. 

L’endocardite  chronique  est  ordinairement  le  reliquat  de  la  forme 
aiguë;  mais  elle  peut  se  développer  d’emblée  comme  processus  irritatif 
lent;  ces  faits  méritent  d’autant  plus  l’attention  que  l’altération  de  l’endo- 
carde, longtemps  silencieuse,  ne  se  révèle  que  lorsqu’elle  a produit  des 
désordres  irréparables  dans  les  orifices  et  les  valvules.  Il  arrive  assez 
souvent  que  malgré  l’interrogatoire  le  plus  minutieux  on  ne  peut  faire  re- 
monter l’origine  des  lésions  valvulaires  à une  endocardite  aiguë,  rhuma- 
tismale ou  autre  ; c’est  alors  l’endocardite  chronique  d’emblée  et  latente 
qui  est  la  source  du  mal.  Nous  savons  peu  de  choses  sur  les  causes  de 
cette  forme  particulière  ; l’impression  habituelle  du  froid  humide,  l’alcoo- 
lisme, les  phlegmasies  des  organes  broncho-pulmonaires,  la  syphilis  (3), 
sont  les  conditions  étiologiques  les  plus  connues.  Les  causes  de  I’endo- 
cardite  fœtale  sont  ignorées  ; elle  siège  le  plus  souvent  dans  le  cœur 
droit,  circonstance  qui  doit  être  attribuée  à la  pression  prépondérante 
que  subit  cette  partie  du  cœur  pendant  la  vie  intra-utérine. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  ventricule  gauche  est  le  siège  ordinaire  de  l’endocardite,  encore  est- 
il  rare  que  1 inflammation  occupe  toute  la  séreuse  ventriculaire;  elle  est 
souvent  limitée  aux  régions  des  valvules,  la  mitrale  est  celle  qui  est  le 
plus  fréquemment  atteinte,  les  sigmoïdes  aortiques  ne  viennent  qu’en  se- 

(1)  Lebert,  Klinili  des  aliulen  Gelenkrheumatimus.  Erlangen,  1860. 

(2)  Traube,  Ueber  den  Zusammenhamj  zwischen  lien  und  Nierenkrankheiten.  Berlin, 
1856.  — Westphal,  Endocarditis  ulcerosa  im  Puerpérium  ( Virchow's  Archiv,  1861).  — 
Duroziez,  De  l’endocardite  varioleuse  (Gaz.  hôp.,  1867). 

fs)  Virchow,  Ueber  die  Natur  der  constitution,  syphilitischen  Affectionen  ( Dessen  Ar- 
chiv, 1858). 
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4 uikI  lieu.  Dans  bon  nombre  de  cas,  les  valvules  soûl  prises  en  totalité  : 
insertion,  lames  membraneuses,  tendons,  tout  est  lésé;  lorsque  l'inflam- 
mation est  plus  restreinte,  c est  toujours  la  face  valvulaire  tournée  vers  la 
colonne  sanguine  (lace  centrale)  qui  est  le  plus  altérée,  parfois  même  la 
lace  opposée  (lace  pariétale)  conserve  les  caractères  de  l’état  normal. 
Cette  disposition  est  la  conséquence  d’un  fait  général  ; le  travail  inflamma- 
toire porte  sur  les  points  qui  sont  exposés  aux  influences  mécaniques  de 
pression  et  de  distension.  C’est  pour  ce  motif  que  l’endocardite  fœtale 
occupe  surtout  le  cœur  droit,  et  que  chez  les  vieillards  dont  la  circula- 
tion pulmonaire  est  depuis  longtemps  embarrassée,  la  tricuspide  et  les 
sigmoïdes  pulmonaires  présentant  assez  souvent  un  épaississement  et  une 
opacité  qui  ne  sont  autre  chose  que  les  effets  d’une  endocardite  chroni- 
que. 

Les  lésions  de  l’endocardite  sont  essentiellement  celles  de  Yinflamma- 
h.on  parenchymateuse  (voyez  page  65);  que  le  processus  aboutisse  à des 
formations  persistantes  (forme  plastique ) ou  à des  formes  transitoires 
(forme  ulcéreuse ),  les  périodes  initiales  du  travail  pathologique  sont  les 
mêmes,  les  différences  ne  commencent  à s’accentuer  qu’après  la  phase 
d’irritation  nutritive.  Au  début,  il  se  fait  une  hyperémie  du  tissu  sous- 
séreux;  cette  fluxion,  qui  peut  aller  jusqu’à  la  production  d’hémorrhagies 
punctiformes,  dessine  les  petits  ramuscules  vasculaires;  elle  n’est  modifiée 
ni  par  les  frictions  ni  par  les  lavages,  et  elle  diffère  en  cela  de  l’imbibi- 
tion  cadavérique  qui  donne  souvent  à l’endocarde  une  teinte  rouge  livide. 
Cette  injection  vasculaire  est  un  phénomène  initial  : aussi  est-il  bien  rare- 
ment observé;  ce  qu’on  voit  en  revanche  dans  tous  les  cas,  c’est  Y altéra- 
tion des  éléments  propres  du  tissu.  Les  corpuscules  conjonctifs,  écartés 
par  l’exsudât  interstitiel  qui  tend  à les  dissocier,  sont  gonflés  par  l’exsudât 
qui  a lieu  dans  leur  intérieur  (exsudât  parenchymateux),  et  par  suite  l’en- 
docarde  perd  son  aspect  poli  et  sa  transparence  ; il  est  bien  vraisemblable 
qu’une  exsudation  semblable  est  déversée  à la  surface  libre  de  la  mem- 
brane, mais,  comme  ce  produit  est  immédiatement  emporté  par  le  courant 
sanguin,  on  ne  peut  en  constater  la  présence.  En  même  temps  que  les 
éléments  sont  tuméfiés  par  une  intussusception  cellulaire  plus  abondante, 
ils  subissent  une  multiplication  endogène  (prolifération)  plus  ou  moins 
riche,  qui  a pour  premier  effet  l’épaississement  de  la  membrane;  cette 
multiplication,  d’ailleurs,  n’étant  pas  égale  sur  tous  les  points  malades, 
le  tissu  devient  rugueux,  inégal,  la  surface  n’est  plus  seulement  grisâtre, 
opaque  et  turgescente,  elle  est  parsemée  de  saillies  lamelliformes  ou  coni- 
ques, qui  ont  été  désignées  sous  le  nom  de  végétations.  Or  l’endocarde 
représentant  la  membrane  interne  des  vaisseaux,  ces  lésions  premières 
ont  pour  effet  de  modifier  complètement  les  rapports  d’attraction  entre  le 
sang  et  le  tissu;  les  inégalités  dont  il  est  hérissé  sont  autant  de  points 
d’appel  pour  la  coagulation  de  la  fibrine,  elle  se  dépose  ça  et  là  sous 
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forme  de  fragments  globuleux  ou  coniques  qui  recouvrent  les  excrois- 
sances de  l’endocarde  et  peuvent  les  masquera  uu  examen  superficiel. 
Ces  thromboses  en  miniature  sont  susceptibles  de  toutes  les  transforma- 
tions propres  aux  coagulations  sanguines;  elles  peuvent  être  reprises  par 
absorption,  elles  peuvent  être  dissociées  et  emportées  par  le  sang  avec  ou 
sans  embolies  consécutives,  elles  peuvent  persister  et  produire  sur  l’endo- 
carde des  modifications  irréparables,  elles  peuvent  enfin  subir  le  ramollis- 
sement simple;  dans  ce  cas,  la  partie  centrale  ramollie  et  désagrégée  pré- 
sente l’aspect  d’une  bouillie  blanchâtre  puriforme  qui  a souvent  été  prise  à 
tort  pour  du  pus  véritable  (voyez  page  28),  et  qui  doit  son  aspect  parti- 
culier à l’abondance  des  leucocytes  et  de  la  graisse.  La  prolifération  con- 
jonctive de  l’endocarde  est  accompagnée  au  début  d’un  travail  semblable 
dans  la  couche  épithéliale  ; mais  ces  éléments  superficiels  ont  la  plus 
grande  tendance  à se  dissocier  et  à se  détacher  des  couches  plus  pro- 
fondes. — L’examen  microscopique  montre,  indépendamment  des  détails 
précédents,  la  scission  des  noyaux  qui  conduit  à la  multiplication  endogène 
des  cellules,  et  une  grande  quantité  de  corps  fusiformes  qui  sont  souvent 
entourés  d’une  substance  homogène,  comme  hyaline.  Il  permet  en  outre 
d’apprécier  plus  complètement  les  qualités  de  l’exsudât;  c’est  un  li- 
quide albuminoïde  ou  muqueux  qui  est  coagulable  par  l’acide  acétique 
(Oppolzer). 

Jusqu’à  ce  point  l’endocardite  peut  encore  se  terminer  par  résolution; 
mais,  à une  période  plus  avancée,  la  restitution  ad  integrum  n’est  plus 
possible.  Cette  évolution  ultérieure  varie  d’ailleurs  notablement  suivant 
que  la  maladie  prend  la  forme  végétante  ou  la  forme  ulcéreuse;  il  con- 
vient de  les  examiner  séparément. 

Forme  plastique  ou  végétante  (1).  — La  persistance  des  éléments 
nouveaux  qu’a  engendrés  l’inflammation  est  le  caractère  fondamental  de 


(1)  Hasse,  Anatomische  Beschreibung  der  Krankeiten  (1er  Circulations  und  Rèspira- 
tionsorgane.  Leipzig,  1841.  — Julia,  Gai.  mèd.  de  Paris , 1845.  — Nega,  Beitriige  zur 
Kenntniss  der  Alriovèntrikularklappen  des  Ilerzens.  Breslau,  1852.  — Lüschka,  Das  En- 
docardium  und  die  Emlocarditis  [Virchow’ s Archiv , 1852).  — Ueber  zottenformige  Excre- 
scenzen  ancien  Semilunarklappen  der  Aorla  [Deutsche  Klinik,  1856).  — Die  Blulergüsse 
nn  Gewebe  der  llerzklappen  (Virchow' s Arcliiv , 1857).  — Willigk,  Sections-ergebnisse 
der  Prager  palli.  anat.  Anstalt  ( Prager  Vier  tel jahrs.,  1853).  — Rokitansky,  Ueber  das 
Auswachsen  der  Kindegewebssubslanzen.  Wien,  1854.  — Lambl,  Papillare  Excrescemen 
an  den  Semilunarklappen  der  Aorla  ( Wiener  med.  Wochens.,  1856).  — Albini,  Ueber 
die  Nocluli  an  den  Atriovenlricularklappen , etc.  ( eod . loco,  1856).  — Virchow,  Gesam- 
melte  Abhandlungen.  Berlin,  1856.  — Deutsche  Klinik , 1859.  — Wahl,  Ein  Beitrag  zur 
Pathologie  des  Ilerzens.  Würzburg,  1857.  — Fürster,  Uebersicht  von  639  in  den  Jahren 
1849-1856  verrichteten  Seclionen  (Schmidt’s  Jahrbüclier , 1858).  - Meynet,  Rélrècmc- 

inent  de  1 orifice  de  l’artère  pulmonaire  consécutif  à une  endocardite  valvulaire  (Gaz 
med.  Lyon,  1867). 
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celte  forme;  par  suite,  les  changements  de  situation,  de  rapports  et  de 
volume  que  ces  éléments  ont  causés  dans  la  disposition  des  orifices  et 
des  valvules  sont  eux-mêmes  permanents;  ce  n’est  pas  tout,  ces  désordres  ' 
sont  augmentés  parce  que  les  produits  de  la  végétation  inflammatoire  de 
l’endocarde  subissent  la  transformation  conjonctive ; ils  s’épaississent, 
s’indurent,  se  condensent  et  acquièrent  une  propriété  nouvelle,  la  rétrac- 
tilité,  qui  a pour  effets  le  retrait  des  parties,  le  raccourcissement  des 
adhérences  qu’elles  ont  contractées,  en  un  mot  l’exagération  de  toutes 
les  modifications  vicieuses  préexistantes.  Les  nodosités  valvulaires  oc- 
cupent surtout  la  face  centrale  des  membranes;  sur  les  valves  auriculo- 
ventriculaires  elles  siègent  principalement  au  bord  libre,  dans  les  points 
où  viennent  s’insérer  les  tendons  des  muscles  tenseurs;  sur  les  sigmoïdes 
elles  siègent  plutôt  sur  les  bords  latéraux  dans  les  points  où  les  valves  se 
touchent;  cependant  les  nodules  médians  normaux  sont  souvent  le  point 
de  départ  d’une  végétation  exubérante.  Tant  que  la  transformation  con- 
jonctive n’est  pas  achevée  et  que  l’inflammation  n’est  pas  éteinte,  les 
parties  malades  peuvent  contracter  des  adhérences  anormales;  les  lames 
valvulaires  se  soudent  entre  elles  ou  avec  la  paroi  ventriculaire;  elles 
perdent  leur  mobilité,  et  quand  la  période  de  rétraction  arrive,  elles 
peuvent  être  réduites  par  ratatinement  graduel,  sans  perte  de  substance, 
à un  bourrelet  épais  et  inégal  qui  tapisse  la  circonférence  de  l’orifice; 
dans  d’autres  cas,  les  lames  ne  sont  pas  effacées;  mais,  soudées  entre  elles 
et  rigides,  elles  figurent  une  sorte  d’appendice  immobile  dont  la  forme 
rappelle  celle  d’un  entonnoir  ; le  sommet  de  l’infundibulum  est  une  ou- 
verture à diamètre  immuable;  elle  est  ordinairement  semi-lunaire  à 
l’orifice  mitral,  elle  est  plutôt  triangulaire  aux  orifices  artériels;  si  l’adhé- 
rence a lieu  entre  la  valvule  et  la  paroi  ventriculaire  ou  artérielle,  l’oc- 
clusion rhythmique  de  l’orifice  n’est  plus  possible,  ce  n’est  plus  qu’un 
hiatus  toujours  béant. 

L’endocardite  qui  occupe  les  cordages  tendineux  peut  en  amener  la  rup- 
ture; au  début  de  l’inflammation,  ce  n’est  pas  seulement  l’épaisseur  de 
ces  cordes  qui  est  augmentée,  c’est  aussi  leur  friabilité  ; et  comme  d’autre 
part  la  contraction  des  muscles  papillaires  est  exagérée  par  l’excitation 
fébrile  du  cœur,  tout  est  réuni  pour  favoriser  la  rupture  ; quand  elle  a 
lieu,  la  lame  valvulaire  correspondante  ne  peut  plus  être  complètement 
tendue,  et  les  extrémités  déchirées  et  inégales  du  petit  cordage  sont  bien- 
tôt recouvertes  de  dépôts  fibrineux. 

Lorsque  l’inflammation  se  propage  des  valvules  à la  partie  supérieure  de 
la  cloison,  elle  peut  atteindre  précisément  le  point  du  septum  où  il  n’y  a 
pas  de  fibres  musculaires  et  où  la  cloison  est  simplement  constituée  par 
les  feuillets  adossés  de  l’endocarde  gauche  et  droit;  la  résistance  à la 
pression  du  sang  est  beaucoup  moindre  en  ce  point,  on  le  conçoit,  et 
lorsque  le  début  du  travail  inflammatoire  vient  diminuer  la  cohésion  et  la 
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résistance  du  tissu,  il  peut  se  laisser  forcer  et  se  rompre,  d’où  résulte  une 
communication  anormale  entre  les  deux  ventricules.  Cette  lacération  n’a 
point  la  signification  des  ulcérations  qui  caractérisent  l’endocardite  ulcé- 
reuse; c’est  un  fait  quasi  mécanique  résultant  de  la  localisation  particu- 
lière de  la  lésion  ; cette  variété  est  observée  dans  l’endocardite  des  valvules 
artérielles,  et  surtout  pendant  la  vie  intra-utérine,  à la  suite  de  l’inflamma- 
tion des  sigmoïdes  pulmonaires. 

Forme  chronique.  — Qu’elle  soit  le  reliquat  de  la  forme  aiguë  ou 
qu’elle  ait  d’emblée  les  allures  silencieuses  d’un  processus  irritatif  lent, 
l’endocardite  chronique  est  constituée  soit  par  les  végétations  conjonctives 
qui  viennent  d’être  décrites,  soit  parles  transformations  cle  ces  produits  ; 
dans  le  premier  cas,  la  lésion  ne  diffère  de  l’état  aigu  que  par  la  conden- 
sation, la  dureté  et  la  rétraction  plus  grandes  des  éléments  nouveaux; 
dans  le  second  cas,  l’altération  est  plus  caractéristique,  parce  que  les 
transformations  subies  sont  exclusivement  propres  à la  phase  de  chroni- 
cité ; mais  il  n’y  a là  qu’une  question  d’âge  et  non  une  question  de  na- 
ture ; aiguë  ou  chronique,  l’endocardite  végétante  est  essentiellement  une 
inflammation  scléreuse;  la  lésion  varie  dans  ses  caractères  objectifs  sui- 
vant qu’on  l’observe  à telle  ou  telle  période  de  son  évolution,  mais  le  ca- 
ractère fondamental  est  toujours  le  même,  c’est  une  néoplasie  conjonctive. 
Les  transformations  ultimes  propres  à l’état  chronique  sont  Y incrustation 
calcaire  et  la  dégénérescence  graisseuse.  La  première  de  ces  altérations 
porte  au  maximum  la  rigidité  des  valvules;  avec  leur  souplesse,  elles 
perdent  toute  mobilité,  de  sorte  que  dans  les  cas  même  où  elles  ne  sont, 
modifiées  ni  dans  leur  grandeur  ni  dans  leur  forme,  elles  ne  peuvent  plus 
remplir  leur  office  de  soupapes. 

Quand  l’endocarde  sclérosé  est  envahi  par  la  graisse,  il  prend  une  cou- 
leur jaunâtre  et  perd  de  sa  résistance;  l’envahissement  a lieu  tantôt  par 
plaques  uniformes  plus  ou  moins  étendues,  tantôt  par  foyers  limités  qui 
occupent  d’ordinaire  les  points  les  plus  épaissis  par  la  phlcgmasie  anté- 
rieure ; dans  ce  cas,  le  ramollissement  graisseux  commence  par  la  partie 
centrale,  qui  peut  être  réduite  en  bouillie  mellifluente  alors  que  la  coque 
extérieure  conserve  encore  les  caractères  du  tissu  scléreux  ou  scléro-cal- 
caire  ; ces  petits  foyers  sont  exactement  semblables  à ceux  de  l’athérome 
artériel  (endarlérite  athéromateuse) ; la  membrane  enveloppante  peut  être 
usée  par  les  progrès  du  ramollissement,  et  le  contenu  du  foyer  se  vide 
dans  la  cavité  cardiaque  correspondante  ; cette  évacuation  a pour  consé- 
quence, selon  son  siège,  une  perte  de  substance  de  l’endocarde  pariétal, 
d ou  la  formation  possible  d’un  anévrysme  partiel,  ou  bien  la  rupture  des 
tendons,  ou  bien  enfin  la  perforation  des  lames  valvulaires  ; quand  le<= 
perforations  sont  très-petites,  elles  peuvent  être  multiples  sur  une  même 
membrane,  c’est  œ qui  constitue  Y état  criblé  ou  fenêtre  des  valvules.  La 
on  ition  pathogémque  la  plus  favorable  pour  la  production  de  ces  dé- 
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«ordres  est  la  combinaison  de  l’état  graisseux  et  de  l’état  calcaire;  tandis 
que  la  dégénérescence  détruit  le  tissu  par  envahissement,  les  corpuscules 
calcaires  l’usent  mécaniquement  par  leurs  arêtes  vives,  tout  favorise  la 
rupture.  L embolie  est  une  des  suites  possibles  de  l’endocardite  chro- 
nique aussi  bien  que  de  l’aiguë  ; dans  les  deux  cas,  l’embolus  est  consti- 
tué soit  par  des  dépôts  fd)rineux  dissociés,  soit  par  des  végétations  dé- 
tachées, soit  par  des  débris  de  valvules. 

Forme  ulcéreuse  (1).  — Si  l’on  appliquait  la  qualification  d’ulcéreuse 
à toute  endocardite  qui  peut  amener  la  solution  de  continuité  de  la  mem- 
brane, les  formes  précédentes,  la  chronique  surtout,  mériteraient  parfai- 
tement cette  désignation  ; mais  ce  n’est  point  dans  ce  sens  large  qu’elle 
doit  être  entendue  ; on  appelle  endocardite  ulcéreuse  une  forme  d 'endo- 

(I)Beckmann,  Ein  Fall  von  capilllirer  Embolie  ( Virchow' s Arcliiv , 1857).  — Markham, 
A Case  of  Disease  of  the  Heart  ( Med-chir . Transact.,  1857).  — Ruhl,  Ueber  Ectasien 
lier  Lungencapilldren  ( Virchow’ s Arcliiv,  1859).  — Ogle,  On  Ulcérations  and  Aneurisms 
of  the  Heart  ( Transact . of  the  path.  Soc.  of  London,  1860).  — Geriiardt , Zur  Casuistik 
der  Herzkrankheiten  ( Wiirzb . med.  Zeits.,  1861).  — Neumann,  Ueber  cyanotische  Endo- 
carditis  ( Deutsche  Klinik,  1861).  — Westphae,  Endocardilis  ulcerosa  im  Puerpérium 
( Virchow’ s Arcliiv,  1861).  — Waiil,  Acute  Emlocarditis  der  Pulmonalklappen  ( Peters - 
burger  tned.  Zeits.,  1861).  — Virchow,  Deutsche  Klinik,  1859.  — Heschl,  Zur  Casuis- 
tik and  Actiologie  der  Endocardilis  (Oesterreich.  Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1862).  — Char- 
cot et  Yulpian,  Note  sur  l’endocardite  ulcéreuse  aiguë  de  forme  typhoïde  (Gaz.  mèd. 
Paris,  1862).  — Lancereaux,  Recherches  cliniques  pour  servir  à l’histoire  de  l’endocardite 
suppurée  et  de  l’endocardite  ulcéreuse  (Gaz.  mèd.  Paris,  1862)  — Kirkes,  On  ulcerative 
Inflammation  of  the  valves  of  the  Heart  as  a cause  of  Pycemia  (British  med.  Journ., 
1863).  — Hugeet  et  Haye» , Endocardite  ulcéreuse  (Gaz.  mèd.  Paris,  1865).  — Peacock, 
On  some  of  Causes  and  Effects  of  valvular  Diseases  of  the  Heart.  London,  1865.  — 
Martineau,  Des  endocardites.  Paris,  1866.  — Schivardi,  Sulla  questione  di  priorita  in 
llalia  riguardo  ail’ endocardite  ulcerosa  (Gazz.  med.  Lombardia , 1866).  — Hilton  Fagge, 
Cases  o f Pyema,  in  which  recent  endocardilis  was  found  after  Death  (Transact.  of  the 
path.  Society,  1867).  — Dickinson,  Pycemie  deposits  in  the  valves  of  the  Heart  (eod.  loco, 
18(57).  — Paget,  Case of  Pycemia  ; Ulcération  of  thetricuspid  valve  (British.  med.  Journ., 

1867) .  — Oppolzer,  Ueber  die  ulcerbse  Form  der  acuten  Endocardilis  (Allgen.  Wiener 
med.  Zeits.,  1868).  — Wilks,  On  Pycemia  as  a resuit  of  Endocardilis  (Brit . med.  Journ., 

1868) .  — Bumke,  Die  acute  ulcerôse  Endocardilis.  Berlin,  1868.  — Butaud,  l'Endocar- 
dite ulcéreuse,  thèse  de  Paris,  1868.  — Bouisiert,  Endocardite  ulcéreuse  (Journal  de 
mèd.  de  Bordeaux,  1868). 

Vennemann,  Die  Endocardilis  ulcerosa.  Berlin,  1869.  — Létièvant,  Lyon  med., 
-1869.  — Moxon,  Peacock,  Trans.  of  path.  Soc.,  1869.  — Stokes,  Brit.  med.  Journal. 
-1869.  — Basham,  Case  of  ulcerative  (or  rallier  suppurative)  endocardilis,  etc.  (Trans.  of 
path.  Soc.,  1869).  — Murchison,  Acute  peri-myo-and  endocardilis  tuith  secundary  de- 
posits in  the  Kidneys  (eodem  loco,  1869).  — Greeniiold,  Corse  of  pycemia  and  acute 
endocarditis  ( eoilem  loco,  1869).  — Church,  Ulcération  and  disorganisation  of  the  pul- 
monary  valve  ( eodem  loco,  1869). 

JACCOUD,  art.  Endocardite,  in  Nouveau  Dict.  de  mèd.  et  chir.  pratiques.  Paris,  1870.— 
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cardite  aiguë  qui  csl  caractérisée  par  la  genèse  et  l’élimination  rapides 
des  produits  inflammatoires;  comme  ces  produits  sont  intra-cellulaires  et 
interstitiels,  cette  élimination  a nécessairement  pour  conséquence  une 
destruction  proportionnelle  du  tissu  malade.  Les  lésions  initiales,  je  l’ai 
déjà  dit,  sont  celles  de  l’endocardite  plastique  ; même  injection,  même 
imbibitiôn  intercellulaire,  même  turgescence  des  cellules  conjonctives; 
mais  à partir  de  ce  moment  tout  change;  l’exsudât  parenchymateux  se 
transforme  en  une  substance  trouble,  finement  granuleuse,  qui  offre  une 
grande  résistance  aux  réactifs  chimiques,  et  qui  n’est  modifiée  ni  par  les 
acides  ni  par  les  alcalis  (Friedreich);  la  production  de  l’exsudât  étant 
d’ailleurs  très-rapide  et  très-abondante,  les  cellules  qui  le  contiennent  ne 
peuvent  résister,  elles  éclatent,  et  leur  mélange  avec  l’exsudât  ramolli  el 
avec  le  liquide  intercellulaire  forme  une  bouillie  sanieuse  qui  est  versée 
dans  la  cavité  cardiaque  ; après  cette  élimination  reste  une  perte  de  sub- 
stance plus  ou  moins  profonde,  une  ulcération  que  sa  précocité  différencie 
de  celles  que  nous  avons  étudiées  à propos  de  l’endocardite  chronique, 
c’est  vraiment  une  ulcération  aiguë.  Des  embolies  multiples  succèdent  à 
l’évacuation  de  ces  foyers;  elles  siègent  dans  la  rate,  les  reins,  l’encéphale, 
l’intestin,  exceptionnellement  dans  le  foie.  Ces  dépôts  emboliques  ou  mé- 
tastatiques reflètent  et  reproduisent  les  caractères  du  foyer  originel,  el 
l’observation  démontre  ici  deux  modalités  différentes  : tantôt  les  effets 
sont  purement  mécaniques,  il  n’y  a que  les  désordres  locaux  produits  en 
toute  circonstance  par  l’obturation  d’un  ou  plusieurs  rameaux  artériels; 
tantôt  avec  ces  effets  mécaniques  locaux  coïncident  des  accidents  d’infec- 
tion, d’empoisonnement  général,- et  les  foyers  à distance  présentent  non 
plus  les  caractères  de  la  nécrobiose  simple,  mais  bien  ceux  des  infarctus 
hémorrhagiques  avec  suppuration  ichoreuse  ou  putride  (voy.  page  31). 
Aux  effets  mécaniques  communs  se  sont  ajoutés  des  effets  infectieux  spé- 
cifiques ; or,  comme  ces  dépôts  métastatiques  sont  le  produit  d’un  foyer 
unique,  force  est  bien  de  rapporter  à ce  générateur  l’influence  toxique 
générale,  et  d’admettre  que  dans  un  cas  le  foyer  endocardiaque  verse  dans 
le  sang  des  éléments  indifférents,  à propriétés  purement  mécaniques, 
tandis  que,  dans  l’autre  cas,  il  jette  dans  la  circulation  des  éléments  toxi- 
ques dont  chaque  débris  emporte  au  loin  la  spécificité  infectieuse  qu’il 
tient  de  son  origine.  Nous  avons  ici  un  exemple  remarquable  de  ces  em- 


Tuckwell,  Ulcerative  endocarditis  with  embolism,  death  with  symptoms  of  pyœmia 
( Trans , patli.  Soc.,  1870).  — Meyer,  Ueber  die  Endocarditis  ulcerosa.  Zurich,  1871.  — - 

Simon,  Ein  Fait  von  Aneurysma  der  Mitralklappe,  etc.  ( Berlin  klin.  Wochen.,  1871). 

Williams,  Végétations  and  ulcérations  of  aortic  valves  ; aneurismal  pouch  of  mitral  valve 
(Trans.  palh.  Soc.,  1871).  — Moxon,  Case  of  ulcerative  endocarditis  of  right  heurt 

With  slouyhing  of  lungs  (eodemïoco,  1871).—  Jaccoud,  Clinique  mèd.  Iwp.  Lariboisière. 
Paris,  1872. 
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bolies  spécifiques  ou  catalytiques,  qui  ont  été  signalées  dans  mon  étude 
générale  sur  la  thrombose. 

Ces  données  ont  une  conséquence  qui  a été  méconnue  ; ce  qui  caracté- 
îise  1 endocardite  ulcéreuse,  ce  qui  la  spécialise  au  point  d’en  faire  une 
iorme  distincte,  ce  n est  pas  le  fait  brut  de  l’ulcération  de  l’endocarde  et  ■ ] 
des  embolies  secondaires  ; tout  cela  peut  exister  dans  des  endocardites 
rhumatismales  aiguës  qui  n’ont  point  le  cachet  clinique  de  la  forme  dite 
ulcéreuse;  non,  la  caractéristique  n’est  pas  dans  l’ulcération,  elle  est  dans 
la  septicité  des  produits  éliminés  et  dans  les  phénomènes  symptomatiques 
tout  particuliers  qui  en  découlent.  Il  résulte  de  là  que  la  dénomina- 
tion d’endocardite  ulcéreuse  est  mauvaise,  parce  qu’elle  prête  à l’équi- 
voque; en  fait,  une  endocardite  peut  être  ulcéreuse,  anatomique  ment 
parlait,  sans  présenter  le  tableau  clinique  auquel  le  médecin  reconnaît 
cette  forme  spéciale;  il  vaut  mieux  dès  lors  abandonner  cette  dési- 
gnation, et,  pour  qualifier  la  maladie  par  un  caractère  à la  fois  con- 
stant et  exclusif,  je  propose  de  la  nommer  endocardite  septique  ou 
INFECTIEUSE. 

En  raison  de  sa  grande  importance  pratique,  je  tiens  à rappeler  ici  une 
proposition  que  j’ai  déjà  formulée  ; cette  endocardite  est  propre  aux  indi- 
vidus surmenés,  mal  nourris,  alcoolisés,  cachectiques  ; elle  éclate  pri- 
mitivement ou  dans  le  cours  d’une  autre  maladie,  mais,  en  tout  cas, 
c’est  du  mauvais  état  de  l’organisme  que  les  formations  inflammatoires 
tirent  leurs  propriétés  nocives,  les  malades  s’infectent  eux-mêmes  par  les 
produits  qu’ils  engendrent.  — Je  reviens  à l’exposé  des  lésions  anato- 
miques. 

L’ulcération  siège  sur  l’endocarde  pariétal  ou  sur  les  valvules  ; dans  le 
premier  cas,  elle  peut  pénétrer  jusqu’au  tissu  musculaire,  et  comme  ce 
dernier  est  le  plus  souvent  altéré  lui-même  et  ramolli,  il  cède  à la  pression 
du  sang,  se  laisse  refouler  et  creuser,  d’où  résulte,  comme  dans  la  myo- 
cardite, un  anévrysme  partiel  aigu;  si  la  lésion  occupe  la  partie  supérieure 
du  septum,  elle  peut  le  rompre  et  amener  la  communication  des  deux  ven- 
tricules. Quand  l’ulcération  occupe  les  valvules,  elle  peut  les  perforer  ou 
bien  en  détacher  des  fragments,  briser  les  tendons  ; elle  peut  aussi  avoir  pour 
conséquence  la  formation  d’un  anévrysme  valvulaire  (Thurnam,  Ecker); 
on  conçoit  que  si  la  perte  de  substance  est  superficielle,  elle  produit  sim- 
plement l’amincissement  de  la  membrane  ; celle-ci  se  laisse  distendre  en 
forme  de  saillie  ampullaire  qui  proémine  du  côté  des  oreillettes  quand  la 
tumeur  occupe  les  valvules  auriculo-venlrieulaires,  du  côté  de  la  cavité 
ventriculaire  quand  l’anévrysme  occupe  les  sigmoïdes;  l’orifice  d’entrée  de 
ces  petites  tumeurs  est  situé  sur  la  face  inférieure  de  la  valvule  pour  les 
auriculo-venlrieulaires,  sur  la  face  pariétale  pour  les  artérielles;  c’est  la 
mitrale  qui  en  est  le  siège  le  plus  fréquent.  Le  volume  de  ces  anévrysmes 
dépasse  rarement  celui  d’un  pois,  les  parois  sont  formées  principalement 
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de  tissu  élastique,  et  la  cavité  est  souvent  occupée  par  des  caillots  qui 
peuvent  se  dissocier  plus  tard  et  donner  lieu  à des  embolies.  Le  fond  du 
sac  finit  quelquefois  par  être  perforé,  d’où  l’insuffisance  de  la  valvule,  et, 
d’un  autre  côté,  pour  peu  que  l’anévrysme  soit  volumineux,  il  cause  le 
rétrécissement  de  l’orifice. 

Lésions  secondaires.  — Les  plus  fréquentes  sont  les  infarctus  de  la 
rate,  des  reins  et  de  l’encéphale  ; ils  présentent  les  caractères  des  in  - 
farctus  hémorrhagiques,  je  n’ai  rien  à ajouter  à la  description  générale 
que  j’en  ai  donnée.  Dans  des  cas  plus  rares,  des  embolies  ont  lieu  dans 
les  artères  mésentériques,  et  l’on  observe  alors  dans  l’intestin  grêle  des 
altérations  qu’il  importe  d’autant  plus  de  connaître  qu’elles  ont  quelque 
analogie  avec  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  et  peuvent  ainsi  entretenir  à 
l’autopsie  l’erreur  diagnostique  commise  pendant  la  vie  du  malade.  Ces 
altérations  consistent  en  ulcérations  disséminées  en  nombre  variable  sur 
une  longueur  plus  ou  moins  grande  de  l’intestin  ; de  forme  assez  nettement 
circulaire,  d’un  diamètre  qui  est  généralement  compris  entre  1 et  3 cen- 
timètres, ces  ulcérations  peuvent  pénétrer  jusqu’à  la  tunique  musculeuse, 
leurs  bords  ne  sont  pas  taillés  à pic,  le  fond  est  d’un  gris  sale,  piqueté  de 
rouge;  elles  diffèrent  des  ulcérations  typhoïdes  par  plusieurs  caractères  im- 
portants : elles  ne  sont  pas  bornées  au  segment  inférieur  de  l’intestin  grêle  ; 
elles  ne  sont  pas  limitées  au  bord  opposé  à l’insertion  du  mésentère;  elles 
n’affectent  aucun  rapport  constant  avec  les  glandes  intestinales;  enfin, 
elles  présentent  à leur  pourtour  une  fluxion  capillaire  intense  avec  hémor- 
rhagies punctiformes.  Ces  faits  ne  sont  pas  communs,  j’en  ai  vu  un  très- 
net  à l’hôpital  Saint-Antoine. 

Une  lésion  secondaire  bien  plus  rare  encore  estl’ atrophie  aiguë  du  foie ; 
dans  deux  cas  (Virchow,  Oppolzer),  elle  a pu  être  rapportée  avec  une 
pleine  évidence  à l’embolie  de  l’artère  hépatique;  dans  d’autres  circon- 
stances, on  n’a  pas  constaté  d’obturation  ni  dans  le  tronc  ni  dans  les  grosses 
branches  de  ce  vaisseau,  et  la  genèse  de  la  lésion  est  un  peu  plus  obscure; 
cependant  il  paraît  logique  de  l’attribuer,  avec  Oppolzer  et  Stoffella,  à des 
embolies  capillaires.  — L altération  du  sang  qui  existe  certainement  dans 
1 endocardite  septique  n’est  pas  chimiquement  définie;  une  fois  Virchow 
a constaté  que  ce  liquide  avait  une  réaction  acide,  mais  c’était  précisément 
dans  ce  cas  où  l'endocardite  était  compliquée  d’atrophie  du  foie,  et  il  est 
vraisemblable  que  cette  dernière  était  la  cause  de  cette  modification  remar- 
quable du  sang. 

Effets  de  l’endocardite  sur  les  valvules  et  les  orifices.  — Quelque 
variées  que  soient  les  lésions  de  l’endocardite  valvulaire,  cette  maladie  a 
toujours  l’une  des-  conséquences  finales  que  voici  : ou  bien  elle  rétrécit 
"JJ  ou  Plus‘eurs  orifices  par  les  dépôts  dont  elle  les  encombre  : ou  bien 
'!  °.  emp.eche  r°cclusion  de  ces  orifices  (rigidité,  retrait,  perforation 
îupture  des  membranes),  ce  qui  constitue  l’insuffisance  des  valvules;  ou 
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bien,  enfin,  elle  produit  ces  deux  désordres  à la  fois.  Ces  altérations 
graves,  connues  sous  le  nom  générique  de  lésions  valvulaires,  sont  tran- 
sitoires lorsque  l’endocardite  arrive  à résolution  parfaite  ; mais  ces  cas 
heureux  sont  exceptionnels,  et  le  plus  souvent  le  dommage  survit,  irrépa- 
rable et  fatal,  à la  cause  qui  l’a  produit. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


Le  dé  rut  de  rendocarditc  n’est  pas  toujours  le  môme;  lorsqu’elle  est 
primitive,  qu’elle  soit  simple  ou  infectieuse,  peu  importe,  elle  présente 
l’ensemble  des  phénomènes  qui  appartiennent  à l’invasion  de  toutes  les 
maladies  aiguës  ; il  y a de  la  fièvre,  de  l’anorexie,  de  l’insomnie,  de  la 
courbature  ;.  ce  mode  de  début  est  très-net,  mais  il  est  très-rare,  comme 
l’endocardite  primitive  elle-même.  Le  début  de  l’endocardite  secondaire, 
de  celle  du  rhumatisme  en  particulier,  est  souvent  annoncé  par  une  recru- 
descence notable  du  mouvement  fébrile;  l’accélération  du  pouls  augmente, 
le  thermomètre  s’élève  brusquement  d’un  demi-degré  cà  un  degré  et  plus; 
celte  ascension,  qui  dépasse  l’étendue  de  l’exaspération  vespérale,  est 
vraiment  caractéristique,  en  ce  sens  qu’elle  indique  l’invasion  d’une  phleg- 
masie  nouvelle  et  qu’elle  impose  l’obligation  d’un  examen  approfondi  des 
viscères;  mais  cette  recrudescence  peut  manquer  ou  être  faiblement  ac- 
cusée, et  cela  même  dans  le  rhumatisme,  de  sorte  que  la  conduite  à tenir 
est  la  même  que  nous  avons  conseillée  à propos  de  la  péricardite  : il  faut 
examiner  tous  les  jours  le  cœur  des  rhumatisants,  encore  bien  qu’ils  ne 
présentent  aucun  phénomène  suspect.  Même  précepte  pour  les  autres 
maladies  générales  susceptibles  de  déterminer  l’endocardite;  elle  est, 
pour  le  coup,  absolument  silencieuse  dans  son  invasion,  et  reste  latente 
si  l’observateur  ne  va  pas  à la  découverte;  la  forme  infectieuse  elle-même 
peut  demeurer  ignorée,  malgré  les  symptômes  généraux  graves  qu’elle 
provoque  d’emblée,  parce  que  ces  phénomènes  sont  aisément  mis  sur  le 
compte  de  la  maladie  génératrice.  Au  total,  abstraction  faite  de  quelques 
cas  exceptionnels,  l’endocardite  est  du  nombre  des  maladies  qui  ne  se 
dénoncent  pas  elles-mêmes  ; elle  veut  être  cherchée,  et  elle  n’est  saisie  que 
par  l’exploration  directe. 

La  fièvre  est  ordinairement  modérée,  l’élévation  de  la  température  est 
médiocre,  il  est  rare  qu’elle  dépasse  39  degrés  dans  la  forme  plastique; 
en  revanche,  dans  la  forme  septique  ou  putride,  on  peut  observer  les 
chiffres  de  40,  41  degrés  qui  appartiennent  à toutes  les  maladies  infec- 
tieuses. La  fièvre  n’obéit  dans  ses  allures  à aucun  cycle  défini;  d’ailleurs, 
l’observation  est  obscurcie  par  l’existence  de  la  maladie  antérieure;  tout 
ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que  dans  l’endocardite  primitive  et  dans  la  trau- 
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inatique,  le  mouvement  fébrile  est  au  maximum  dès  les  deux  premiers 
jours.  Le  pouls  ne  présente  rien  de  caractéristique. 


Tracé  k°  12.  — Rhumatisme  articulaire  aigu  ; endocardite  légère. 


Tracé  n°  13.  — Rhumatisme  articulaire  aigu;  endopéricardite. 


Les  phénomènes  subjectifs  sont  peu  accusés  ou  nuis;  le  malade  se 
plaint  de  palpitations  plus  ou  moins  violentes,  il  éprouve  une  sensation 
vague  d’oppression  précordiale,  mais  il  n’y  a pas  de  douleur  proprement 
dite  ; ce  symptôme  est  le  fait  d’une  complication  pleurétique  ou  pneumo- 
nique. L’activité  anormale  du  cœur,  l 'éréthisme  cardiaque  du  début  se 
révèle  par  la  force  de  l’impulsion,  par  les  battements  exagérés  des  caro- 
tides, souvent  aussi  il  y a de  la  céphalalgie,  des  éblouissements  et  des  tin- 
tements d’oreilles.  La  dyspnée  est  fréquente,  mais  elle  peutmanquer;  elle 
résulte,  en  effet,  non  pas  du  processus  phlegmasique  en  lui-même,  mais 
de  la  lésion  valvulaire  aiguë  qu’il  détermine;  le  dérangement  subit  de  la 
circulation  cardio-pulmonaire  en  est  la  cause  véritable:  aussi,  lorsque  la 
maladie  traînant  en  longueur  permet  le  développement  d’une  dilatation  et 
d’une  hypertrophie  suffisantes,  la  dyspnée  diminue  peu  à peu,  et  dispa- 
raît si  la  compensation  est  parfaite.  — Le  plus  ordinairement  la  suracti- 
vité cardiaque  est  transitoire;  les  battements  peuvent  bien  garder  de  la 
fréquence,  mais  ils  deviennent  moins  forts,  et  le  pouls  qui  au  début  était 
dur  et  résistant,  est  ensuite  mou,  faible,  parfois  même  irrégulier;  cet  af- 
faiblissement secondaire  de  l’action  du  cœur  est  d’autant  plus  précoce  que 
l’excitation  initiale  a été  plus  violente;  il  manque  complètement  dans  les 
endocardites  légères,  et  il  doit  être  attribué,  soit  à l’épuisement  paraly- 
tique du  muscle  sous-jacent  (Slokes),  soit  à l’infiltration  séreuse  du  tissu 
contractile  (Rokitansky).  Avec  la  parésie  du  cœur  apparaissent  constam- 
ment les  troubles  de  respiration  par  défaut  d’hématose,  et  les  désordres 
cérébraux  par  stase  encéphalique.  C’est  cette  parésie  qui  fait  le  danger 
actuel  de  l’endocardite,  comme  les  lésions  valvulaires  en  font  le  danger 
ultérieur. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  les  troubles  fonctionnels  et  les  symptômes 
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subjectifs  11  ont  rien  de  caractéristique  ; les  signes  fournis  par  la  percus- 
sion et  par  1 auscultation  ont  plus  de  valeur,  mais  ils  n' existent  que  dans 
l'endocardite  valvulaire,  qui  altère  les  valvules  ou  les  orifices  et  en  dé- 
range les  fonctions.  Ces  signes  sont  essentiellement  des  bruits  de  souffle; 
en  eux-mêmes  ils  n’ont  rien  qui  les  distingue  des  souffles  propres  aux 
lésions  valvulaires  chroniques,  ils  n’ont  de  spécial  que  la  soudaineté, 
l’acuité  de  leur  apparition  dans  le  cours  d’une  maladie  fébrile.  Le  siège 
et  le  moment  de  ces  souffles  varient  suivant  le  siège  de  la  lésion  et  sui- 
vant le  désordre  qu’elle  cause  dans  la  circulation  intra-cardiaque  : le  bruit 
anormal  est  au  premier  temps  et  à la  pointe  si  la  mitrale  est  devenue  in- 
suffisante, au  second  temps  et  à la  pointe  si  l’orifice  correspondant  a été 
rétréci  par  les  produits  phlegmasiques;  dans  ce  cas,  le  souffle  peut  être 
interposé  entre  le  second  temps  et  le  premier,  qu’il  précède,  c’est  ce 
qu’on  appelle  le  souffle  présystolique.  La  lésion  a-t-elle,  au  contraire,  dé- 
rangé les  sigmoïdes  aortiques,  le  souffle  est  à la  base  et  au  premier  temps 
si  la  sténose  de  l’orifice  est  le  fait  dominant  ; à la  base  et  au  second  temps 
si  l’ouverlure  ne  peut  plus  être  dûment  fermée  par  les  valvules  devenues 
insuffisantes.  Dans  l’endocardite  valvulaire  du  cœur  droit,  qui  est  fort 
rare,  les  souffles  présentent  les  mêmes  caractères  au  point  de  vue  du  temps, 
mais  ils  diffèrent  quant  au  siège,  localisés  qu’ils  sont  dans  les  foyers  d’aus- 
cultation des  orifices  droits,  c’est-à-dire  à la  base  et  à droite  de  l’appen- 
dice xiphoïde  pour  l’orifice  auriculo-ventriculaire,  sur  la  troisième  arti- 
culation synchondro-costale  gauche  pour  l’orifice  de  l’artère  pulmonaire. 
Les  lésions  pouvant  être  multiples,  les  souffles  peuvent  eux-mêmes  être 
combinés  de  diverses  manières. 

Avant  la  production  des  bruits  de  souffle,  la  percussion  précordiale  ne 
fournit  aucun  signe  ; mais  lorsque  les  souffles,  c’est-à-dire  les  altérations 
d’orifices,  sont  constitués,  alors  les  résultats  de  la  percussion  changent  en 
peu  de  temps,  en  raison  de  la  dilatation  aiguë  qu’entraîne  le  développe- 
ment rapide  et  souvent  brusque  de  la  lésion  valvulaire.  L’ectasie  porte  sur 
le  cœur  droit  dans  les  lésions  mitrales,  sur  le  ventricule  gauche  dans  les 
lésions  aortiques  : dans  le  premier  cas,  la  matité  est  accrue  dans  le  sens 
transversal;  dans  l’autre,  elle  prédomine  dans  le  sens  vertical.  Si  l’on  rap- 
proche ces  faits  et  qu’on  en  dégage  ce  qui  est  vraiment  significatif,  on  ar- 
rive à cette  proposition  : L'endocardite  aiguë  simple  est  caractérisée  par 
l'apparition  rapide  ou  br  usque  des  phénomènes  d' auscultation  et  de  percus- 
sion qui  sont  propres  aux  lésions  valvulaires  chroniques.  En  cette  formule 
est  résumée  la  symptomatologie  ; on  peut  ajouter,  cependant,  que  les  lésions 
mitrales  sont  plus  fréquentes  queles  lésions  aortiques;  que  parmi  leslésions 
mitrales,  c’est  l’inocclusion  qui  est  le  plus  communément  produite,  de  sorte 
que  le  développement  rapide  ou  brusque  des  symptômes  de  l'insuffisance 
mitrale  est  le  signe  le  plus  net  de  l' endocardite  aiguë. 

Les  altérations  de  l’orifice  mitral  (sténose  ou  insuffisance)  sont  celles  qui 


ENDOCARDITE. 


645 

troublent  le  plus  promptement  et  le  plus  sérieusement  la  circulation  pul- 
monaire ; elles  ont  pour  effet  immédiat  d’augmenter  la  résistance  au  cours 
du  sang  dans  l’artère  pulmonaire  ; or  toutes  les  fois  que  cette  condition 
existe,  la  pression  rétrograde  de  la  colonne  sanguine  au  moment  de  la 
diastole  devient  plus  énergique,  et,  par  suite,  les  sigmoïdes  retombent  avec, 
une  force  et  une  brusquerie  bien  plus  grandes  qu’à  l’état  normal  ; ce  chan- 
gement est  révélé  par  l’intensité  inusitée  du  second  bruit  perçu  dans  le 
foyer  d’auscultation  de  l’artcre  pulmonaire.  Ce  phénomène  connu  en  sé- 
miologie sous  le  nom  de  renforcement  ou  accentuation  du  second  ton  pul- 
monaire, est  fréquent  dans  l’endocardite  ; il  suit  de  peu  l’apparition  des 
signes  de  la  lésion  mitrale,  et  il  permet  de  distinguer  avec  une  certitude 
absolue  les  souffles  résultant  d’altérations  matérielles  des  valvules  ( souffles 
organiques),  des  souffles  anorganiques  produits  par  l’anémie  ou  la  fièvre. 

Durée.  Terminaisons.  — La  durée  est  variable;  de  quelques  jours  seule- 
ment, dans  Les  cas  légers,  elle  arrive  à une  ou  deux  semaines  dans  les  cas 
graves,  mais  elle  dépasse  bien  rarement  ce  terme  en  tant  que  forme  aiguë. 
La  terminaison  de  beaucoup  la  plus  fréquente  est  le  passage  à l’état  chro- 
nique ; la  fièvre  cesse,  les  troubles  circulatoires  périphériques  peuvent  eux- 
mêmes  s’amender  par  le  fait  d’une  bonne  compensation,  mais  les  signes 
d’auscultation  et  de  percussion  subsistent,  l’endocardite  aiguë  a conduit  à 
une  lésion  valvulaire  irréparable.  Quand  l’endocardite  aiguë  est  mortelle, 
elle  tue  tantôt  par  l’affaiblissement  des  contractions  cardiaques  et  l’asphyxie 
qui  en  est  la  suite;  tantôt  par  des  coagulations  intra-cardiaques  ; tantôt  par 
des  embolies  viscérales,  notamment  par  embolie  cérébrale  ; car,  je  le  répète 
encore,  pour  prévenir  une  erreur  grave,  l’embolie  n’est  point  propre  à la 
forme  infectieuse,  elle  est  observée,  bien  que  plus  rarement,  dans  la  forme 
commune.  Dans  d’autres  cas,  la  mort  n’est  point  le  fait  de  l’endocardite, 
mais  le  résultat  d’une  complication;  les  plus  communes  sont  la  péricardite, 
la  myocardite  et  les  phlegmasies  pleuro-pulmonaires.  — La  guérison  com- 
plète sans  lésion  persistante  est  possible  dans  les  cas  légers,  mais  cette  ter- 
minaison est  positivement  rare.  D en  est  une  autre  qui,  quoique  n’aboutis- 
sant pas  à la  restitulio  ad  integrum,  est  néanmoins  favorable  : je  veux  parler 
des  cas  dans  lesquels  l’endocardite  ne  laisse  après  elle  qu’un  simple  épais- 
sissement des  valvules  sans  en  détruire  la  souplesse;  il  se  peut  bien  alors 
que  les  bruits  normaux  du  cœur  restent  altérés,  mais  la  fonction  des  sou- 
papes demeure  intacte,  et  le  malade  échappe  aux  accidents  graves  des  lé- 
sions organiques. 

Forme  infectieuse.  — Plus  insidieuse,  plus  latente  encore,  si  elle  n’est 
pas  attentivement  cherchée,  cette  forme  ne  présente  aucune  particularité 
qui  lui  soit  propre,  en  ce  qui  concerne  les  phénomènes  cardiaques;  c’est 
par  les  caractères  de  la  fièvre,  par  la  prostration  générale  et  par  la  gravité 
des  accidents  secondaires  qu’elle  s’affirme  comme  une  maladie  de  mau- 
vaise nature.  L auscultation  du  cœur  peut  seule  en  faire  découvrir  le  siège. 
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Si  cel  examen  est  omis,  l’origine  du  mal  est  fatalement  méconnue,  et  le 
diagnostic  oscille,  incertain  et  erroné,  entre  une  fièvre  typhoïde  grave  et 
une  infection  putride  ou  purulente  indépendante  de  tout  traumatisme.  Ce 
sont  là,  en  effet,  les  modalités  cliniques  que  revêt  le  plus  souvent  l’endocar- 
dite septique,  à laquelle  on  reconnaît,  en  conséquence,  deux  formes  : la 
typhoïde  et  la  pyémique. 

Dans  la  forme  typhoïde,  le  début  a lieu,  le  plus  souvent,  par  un  frisson 
unique,  après  quoi  la  fièvre  présente  d’emblée  l’élévation  thermique  extrême 
qui  appartient  aux  maladies  infectieuses;  la  prostration  des  forces  est  pré- 
coce et  rapide,  et,  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  le  patient  présente 
une  adynamie  aussi  complète  que  celle  qui  est  observée  au  second  septé- 
naire d’un  typhus  grave.  L’irritation  de  l’encéphale  se  traduit  par  de  l’agi- 
tation de  l’excitation  intellectuelle,  souvent  aussi  par  du  délire,  phénomènes 
qui  font  bientôt  place  à la  torpeur  et  au  coma  : le  catarrhe  et  les  ulcéra- 
tions de  l’intestin  (embolies  mésentériques)  provoquent  une  diarrhée  abon- 
dante souvent  incoercible,  avec  ballonnement  du  ventre;  tandis  que  le 
catarshe  bronchique  produit  de  la  toux,  de  la  dyspnée  et  des  râles  sous- 
crépitants,  de  nombre  et  de  grosseur  variables.  La  ressemblance  déjà  si 
grande  de  cet  état  avec  le  typhus  abdominal  est  souvent  accrue  par  la  tu- 
méfaction de  la  rate  et  par  des  éruptions  rosées  ou  pétéchiales  à la  surface 
du  corps.  Le  premier  de  ces  symptômes,  que  l’on  retrouve  dans  la  plupart 
des  maladies  septiques,  est  dû  tantôt  à l’hyperplasie  de  la  pulpe  splénique 
(Friedreich),  tantôt  à la  formation  d’infarctus  dans  l’épaisseur  de  l’organe; 
quant  aux  éruptions  rubéoliformes  et  hémorrhagiques,  elles  sont  plus  rares, 
et  on  les  attribue  généralement  à l’embolie  diffuse  des  capillaires  cutanés. 
En  celle  situation,  on  le  conçoit,  la  confusion  avec  une  fièvre  typhoïde  ne 
peut  être  évitée  que  par  l’auscultation  du  cœur,  qui  révèle  des  bruits  de 
souffle  dont  le  siège  elle  temps  varient  avec  le  siège  de  la  lésion  et  avec 
la  nature  du  désordre  qu’elle  produit  (rétrécissement,  insuffisance)  dans  le 
jeu  des  soupapes.  Comme  celte  endocardite  tend  surtout  à la  destruction  des 
valvules,  le  souffle  siège  le  plus  souvent  à la  pointe  et  au  premier  temps 
(insuffisance  de  la  mitrale),  ou  à la  base,  et  au  second  temps  (insuffisance 
des  sigmoïdes  aortiques).  Par  ces  caractères,  par  la  rapidité  de  leur  for- 
mation et  par  leur  variabilité,  ces  souffles  diffèrent  du  souffle  systolique 
diffus  que  produit  quelquefois  le  mouvement  fébrile  par  lui-même.  Dans 
bon  nombre  de  cas,  le  diagnostic  n’a  pas  d’autre  point  de  repère  que  ces 
signes  stéthoscopiques,  mais,  dans  d’autres  circonstances,  il  est  aidé  par 
l’apparition  subite  de  phénomènes  qui  sont  étrangers  à la  fièvre  typhoïde 
et  qui  résultent  d’obturations  artérielles  : telle  est  l’hémiplégie  par  embolie 
cérébrale,  plus  rarement  l’amaurose  par  embolie  des  vaisseaux  choroïdo- 
rétiniens  avec  endophthalmite  consécutive  (Virchow).  Il  est  digne  de  re- 
marque que  la  mort  peut  survenir  par  le  progrès  de  l’adynamie  sans  ac- 
cidents métastatiques  ; ce  fait  ne  permet  pas  d’attribuer  la  gravité  de  la 
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maladie  uniquement  à la  diffusion  des  produits  endocardiaques,  el  il  con- 
duit à voir  dans  ce  complexus  morbide  un  état  général  primitivement 
y rave , qui  résulte  sans  doute  d’une  altération  du  sang,  comme  la  fièvre 
typhoïde  elle-même,  avec  laquelle  il  offre  une  si  étroite  analogie  sympto- 
matique. 

Dans  la  forme  pyémique,  les  choses  se  passent  autrement  : les  foyers 
métastatiques  sont  constants,  la  gravité  semble  croître  selon  leur  siège  el 
leur  nombre,  il  semble  que  le  malade  s’infecte  lui-même  secondairement 
par  les  produits  viciés  que  ses  organes  reçoivent  de  l’endocarde;  bref,  la 
situation  est  de  tous  points  semblable  à l’infection  purulente  traumatique, 
seulement  la  source  du  poison  est  dans  le  cœur,  au  lieu  d’être  à la  surface 
d’une  plaie  extérieure.  Peut-être  bien  n’est-ce  pas  trop  s’avancer  que  de 
dire  que  plusieurs  des  faits  publiés  comme  exemples  de  pyémie  spontanée, 
appartiennent,  en  réalité,  à la  forme  pyémique  de  l’endocardite  ulcéreuse. 
Dans  cette  forme  comme  dans  la  précédente,  l’accroissement  de  chaleur 
est  excessif  : dès  le  second  jour,  on  peut  observer  40  à 41  degrés,  mais 
la  fréquence  du  pouls  est  plus  grande,  il  dépasse  120  et  même  130,  et, 
au  lieu  d’un  frisson  unique  à l’invasion  de  la  fièvre,  il  y a,  pendant  les 
premiers  jours,  des  frissons  répétés  dont  le  retour  n’a  d’ailleurs  rien  de 
régulier;  en  outre,  la  teinte  ictérique  des  conjonctives  et  de  la  peau  est 
un  symptôme  ci  peu  près  constant.  Dès  ce  moment,  l’examen  du  cœur  ré- 
vèle l’existence  d’une  endocardite,  qui  est  le  seul  caractère  différentiel  de 
cette  maladie  et  de  la  pyémie  traumatique;  puis  surviennent,  avec  une 
rapidité  variable,  les  phénomènes  indicateurs  des  foyers  secondaires  : dys- 
pnée et  signes  de  pneumonie  catarrhale  dans  l’infarctus  pulmonaire  ; gon- 
flement et  douleur  de  la  région  splénique  dans  l’infarctus  de  la  rate  ; 
douleurs  rénales  et  testiculaires,  hématurie,  albuminurie  dans  l’infarctus 
des  reins  ; attaques  apoplectiformes  et  hémiplégie  dans  l’infarctus  cérébral. 
Si  ce  dernier  occupe  les  régions  hémisphériques,  il  peut  être  absolument 
silencieux,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  observé  deux  fois.  Les  abcès  articulaires 
ne  sont  pas  rares,  ils  se  forment  avec  une  grande  rapidité,  ne  provoquent 
pas  de  douleurs,  même  dans  ies  mouvements,  et  ne  sont  reconnaissables 
qu’aux  signes  physiques  tels  que  le  gonflement,  la  déformation  de  la 
jointure,  parfois  la  fluctuation.  C’est  dans  cette  forme  d’endocardite  qu’on 
a observé  les  symptômes  de  l’atrophie  aiguë  du  foie  (ictère  grave),  compli- 
cation qu’il  est  permis  d’attribuer  à l’obturation  du  tronc  ou  des  rameaux 
de  l’artère  hépatique.  Indépendamment  de  la  matière  colorante  de  la 
bile  et  de  1 albumine  qu’elle  renferme  ordinairement,  l’urine  contient 
alors  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine.  — Tandis  que  ces  phénomènes  de 
métastase  se  succèdent  et  se  combinent  de  diverses  manières,  la  fièvre 
persiste  avec  les  mêmes  caractères,  le  malade  est  dans  le  délire  ou  dans 
une  torpeur  semi-comateuse,  il  a des  soubresauts  de  tendons,  la  langue 
et  es  gencives  sont  parcheminées  et  fuligineuses,  et  il  est  tué  soit  par 
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l’aggravation  de  l’état  général,  soit  par  une  embolie,  soit  par  l’œdème 
pulmonaire,  ou  bien  par  une  coagulation  intra-cardiaque. 

La  mort  est  plus  rapide  dans  la  forme  pyémique  que  dans  la  typhoïde  ; 
dans  la  première,  il  est  rare  que  la  vie  se  prolonge  au  delà  de  huit  à dix 
jours  ; dans  la  seconde,  elle  peut  persister  durant  trois  ou  quatre  semaines, 
avec  une  série  de  rémissions  et  d’aggravations  ; Friedreich  a même  vu  un 
malade  qui  n’a  succombé  que  dans  la  septième  semaine.  Dans  ces  cas  à 
durée  longue,  on  peut  observer  à plusieurs  reprises  les  phénomènes  qui 
indiquent  la  formation  de  caillots  inlra-cardiaques;  quand  les  premières 
coagulations  ont  lieu,  le  cœur  a encore  assez  de  force  pour  les  dissocier 
et  les  expulser  par  ses  contractions;  il  s’en  débarrasse,  en  effet,  aux  dépens 
de  l’arbre  artériel,  et  ces  alternatives  de  lutte  et  de  repos  sont  une  des 
causes  les  plus  intéressantes  de  l’irrégularité  que  présentent  souvent  dans 
leur  marche  l’endocardite  typhoïde  et  même  l’endocardite  simple. 

Endocardite  chronique.  — Celte  forme  n’a  pas  de  symptomatologie 
propre;  quand  elle  n’affecte  pas  les  valvules,  elle  est  latente;  quand  elle 
est  valvulaire,  elle  ne  se  manifeste  qu’en  raison  du  désordre  qu’elle  pro- 
duit dans  les  fonctions  des  soupapes;  son  histoire  se  confond  avec  celle 
des  lésions  d’orifices. 


TRAITEMENT. 

Il  est  facile  de  comprendre  que  les  indications  thérapeutiques  ne  chan- 
gent pas  parce  que  la  phlegmasie,  au  lieu  d’occuper  le  péricarde,  siège 
dans  l’endocarde.  Aussi,  en  ce  qui  concerne  l’endocardite  plastique,  rhu- 
matismale ou  non,  je  n’ai  rien  à ajouter  aux  préceptes  que  j’ai  exposés  à 
propos  de  la  péricardite  aiguë.  Pour  les  émissions  sanguines,  le  tartre 
stibié,  la  digitale,  les  indications  et  les  contre-indications  sont  tout  à fait 
similaires;  il  est  bonde  noter,  toutefois,  que  la  digitale  a ici  une  utilité 
particulière,  en  ce  que  par  le  ralentissement  de  l’action  du  cœur  elle 
peut  prévenir  dans  une  certaine  mesure  la  dissociation  des  produits  phleg- 
masiques  et  les  embolies  consecutives.  D un  autre  côté,  il  impoite,  au 
point  de  vue  de  l’état  ultérieur  des  valvules,  de  limiter,  autant  que  possible, 
la  formation  des  dépôts  plastiques  et  d’en  favoriser  la  résorption  ; cette 
indication  est  bien  remplie  par  le  tartre  stibié,  mais  souvent  il  y aurait 
danger  à recourir  à cette  médication,  en  raison  de  son  action  hyposthé- 
nisante,  et  dans  ces  cas-là  il  faut  préférer  les  alcalins  a hautes  dose:?. 

Dans  l’endocardite  infectieuse,  l’adynamie  fournit  l’indication  fonda- 
mentale ; il  convient  de  donner  d’emblée  les  toniques  et  les  stimulants, 
savoir  le  quinquina,  le  vin  et  l’alcool.  On  peut  administrer  concurrem- 
ment le  sulfate  de  quinine  ou  l’aconit,  dont  l’emploi  est  aussi  rationne 
ici  que  dans  les  autres  maladies  toxémiques;  mais  ces  efforts  sont  ordi- 
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mûrement  stériles  dans  la  forme  typhoïde,  ils  le  sont  toujours  dans  la 
l'orme  py émique. 


CHAPITRE  II. 

LÉSIONS  VALVULAIRES. 

Je  comprends  sous  le  nom  générique  de  lésions  valvulaires  (1)  (ou  lé- 
sions organiques)  les  altérations  qui,  siégeant  aux  orifices  ou  sur  les  val- 
vules du  cœur,  troublent  le  cours  normal  du  sang  dans  les  cavités  cardiaques 

(1)  Voyez  les  bibliographies  de  l’endocardite  ; en  outre  : Karsten,  Rusl’s  Magasin, 
1841-  — Barclay,  Contributions  to  the  stalistics  of  valvular  Disease  oftheHeart  ( Med .- 
dur.  Transact.,  1848). — Fleurot,  Sur  les  hydropisies  dans  les  affections  organiques  du 
cœur,  thèse  de  Strasbourg,  1848.  — Canstatt,  Klinische  Rückblicke  und  Abhandlungcn, 
Erlangen,  1848.  — Wintrich,  Fragmente  zur  physilcalischen  Diagnoslik  (Arch.  f.  pliysiol. 
Heilk.,  1849).  ■ — Rapp,  Zur  Diagnoslik  der  Klappenaffectionen  des  lier  zen  s ( Zeits . f. 
rat.  Medicin,  1849).  — Oumerod,  On  the  Patliology  and  Treatment  of  valvular  Diseuses 
of  tlie  Ileart  (London  med.  Gaz.,  1851). — Klinger,  Ueberdie  physikal.  Untersuchung  der 
Krankheiten  der  Henklappen.  Würzburg,  1851.  — Corson , On  protracted  valvular  Disease 
of  the  Ileart  (Med.  Times  and  Gaz.,  1855).  — Faivre,  Etudes  expérimentales  sur  les  lé- 
sions organiques  du  cœur  (Gaz.  méd.  Paris,  1856).  — Buhl,  IJeber  Ectasien  der  Lungen- 
capillaren  (Virchow’s  Archiv,  1859).  — Luschka,  Die  Blutgefasse  der  Klappen  des  mens- 
chlichen  Ilerzens  (Silzungsb.  der  K.  K.  Akademie  zu  Wien,  1859).  — Kühne,  Ueberdie 
Wirkung  der  Klappenfehler  des  Ilerzens  auf  die  Grosse  der  Harnausscheidung  ( Archiv  f. 
pliysiol.  Heilkunde,  1859).  — Jacksch,  Ueber  die  spontané  Ileilung  der  Herzklappenkranh- 
lieiten  (Prager  Vier telj.,  1860).  — Skoda,  Ueber  Complicationen  bei Klappenfehlern  und 
deren  Tlierapie  (Allg.  Wiener  med.  Zeitung,  1860).  — Boisseau,  De  la  valeur  du  bruit 
de  souffle  comme  signe  de  lésion  valvulaire,  thèse  de  Strasbourg,  1860. 

Gerhardt,  Zur  Casuistik der  llerzkrankheiten  (Würzburg.  med.  Zeil.,  1861).  — Skoda. 

I Ueber  Insufflcienz  der  Ilerzklappen  (Allg.  Wiener  med.  Zeil.,  1863).  — W.  Begbie,  On 
the  diagnostic  \alve  of  an  accentuated  cardiac  second  Sound  (Edinb.  med.  Journal,  1863). 

Peacock,  On  some  of  the  causes  and  eflecls  of  valvular  Disease  of  the  Ileart.  London, 
1865.  — Jennings,  Dublin  quart.  Journal,  1866.  — Guttmann,  Ueber  die  Ursachcn  der 
Kurzathmigkeit  bei  Herzfehlern  im  Stadium  der  Compensation  (Berliner  klin.  Wochens., 
1867).  Gairdner,  1 ivo Lectures  on  cardiac  Diagnosis  (Glasgow  med.  Journ.,  1867).  — 
Dukoziez,  Des  maladies  organiques  du  cœur  et  de  l’aorte  d'origine  saturnine  (Gaz.  lwp., 
1867).  Oppolzer,  Leber  den  Einfluss  der  Vegetationen  an  den  Aortaklappen  und  im 
tlerzen  auf  die  secundüren  Krankheitsprocesse  des  Kreislaufs  (Allg.  Wiener  med.  Zeitung, 
1867).  — Holde.y,  On  the  influence  of  antécédent  Disorders  upon  organic  affections  of 
the  Ileart  and  Drain  (American  Journal,  1867).  — Burresi,  Malaliie  organicité  di  cuore 
(Il  Morgagni,  1867).  — Muhchison,  Case  of  valvular  Disease  of  the  Ileart  terminating 
tatally  by  Meningitis  (Transactions  of  thepath.  Society,  1867).  — Jaccoud,  Leçons  de  cli- 
nique medicale,  Paris,  1867.  - Leared.  On  Blood-sounds  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868). 
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ou  cardio-artérielles.  Eu  egard  à leur  siège,  ces  lésions  sont  au  nombre 
de  quatre  : lésions  auriculo-ventriculaires  ( mitrale  et  tricuspide),  lésions 
artérielles  (aorte  et  artère  pulmonaire );  mais  eu  égard  au  sens  du  dé- 
sordre qu  elles  causent  dans  la  circulation  intra-cardiaque,  ces  altérations 
sont  au  nombre  de  deux  : elles  obstruent,  elles  rétrécissent  les  orifices, 
ou  bien  elles  empêchent  les  valvules  de  les  fermer  complètement.  Dans 
le  premier  cas,  la  lésion  gêne  la  progression  du  sang  d’une  cavité  dans 
l’autre;  dans  le  second  cas,  elle  permet  le  retour  du  liquide  dans  la  cavité 
qu’il  vient  de  quitter.  Le  premier  mode  de  perturbation  constitue  1 c rétré- 
cissement ou  la  sténose  des  orifices  du  cœur  ; le  second  constitue  Yinocclu- 
sion  ou  Y insuffisance  des  valvules.  Les  deux  sortes  d’altérations  peuvent, 
d’ailleurs,  coexister  au  même  orifice;  car,  tandis  que  l’ouverture  est 
rétrécie  par  des  dépôts  pathologiques,  les  lames  valvulaires,  rigides  et 
calcifiées,  peuvent  avoir  perdu  toute  mobilité  et  laisser  l’hiatus  béant. 
Cette  coïncidence  du  rétrécissement  et  de  l’insuffisance  estbien  loin  d’être 
rare. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  lésions  valvulaires  sont  toujours  le  résultat  d’une  maladie  de  l’endo- 
carde ou  des  artères  à leur  origine;  I’endocardite  aiguë  ou  latente  (chro- 
nique), Lendartérite  athéromateuse,  en  sont  les  causes  constantes  ; or, 
comme  ces  maladies,  après  la  naissance,  sont  bornées  le  plus  souvent  au 
cœur  gauche,  les  lésions  valvulaires  ne  portent  ordinairement  que  sur  l’ori- 
fice mitral  et  l’orifice  aortique.  Les  lésions  mitrales  sont  toujours  le  pro- 
duit de  l’endocardite,  les  lésions  aortiques  ont  une  genèse  plus  complexe; 
elles  résultent  tantôt  de  l’endocardite,  tantôt  de  l’endartérite,  tantôt  enfin 
de  la  combinaison  de  ces  deux  processus.  Cette  différence  pathogénique 
explique  la  prédominance  relative  de  ces  lésions  aux  différents  âges.  C’est 
de  dix  à trente  ans  que  les  altérations  mitrales  ont  leur  maximum  de  fré- 
quence ; c’est  de  trente  à cinquante  ans  que  les  altérations  aortiques  sont 
le  plus  communes  (Bamberger).  L’endocardite  rhumatismale,  en  effet,  qui 
est  la  cause  la  plus  puissante  des  lésions  valvulaires,  est  surtout  observée 
chez  les  jeunes  gens  et  les  adultes,  tandis  que  l’endarlérite  est  propre  aux 


— Leyden,  Ungleiclizeilige  Contraction  beiiler  Ventrikeln  (Vircliow’s  Archiv,  1808).  — 
Tiiurn,  Ueber  die  Entwickelumj  von  Henki'ankheilen  durch  kdrperliclie  Anstrengungen 
( Wiener  med.  Wocliens.,  1868).  — Tachard,  Étude  sur  certaines  causes  de  rupture 
d’équilibre  dans  le  mécanisme  de  la  circulation  (Gaz.  hôp.,  1808). — Raynaud,  art.  Coeur, 
in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  cliir.  pratiques.  — Salyator  ToMASELLi,  Essai  critique  sur 
la  cachexie  cardiaque.  Catane,  1869. 

Austin  Feint,  Bucuuoy,  Peter,  loc.  cil.  — Balfour,  Edinb.  med.  Journal , 1871.  — 
Hilton  Fagge,  Gug’sllosp.  Reports , 1871. 
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individus  plus  avances  en  âge.  Nous  avons  vu,  en  traitant  de  l’endocar- 
dite, que  les  lésions  portent  sur  les  points  qui  sont  le  plus  exposés  aux 
influences  mécaniques  de  pression  et  de  distension  ; c’est  pour  ce  motif 
(pie  les  altérations  valvulaires  développées  après  la  naissance  siègent  dans 
le  cœur  gauche,  que  l’endocardite  fœtale  et  les  lésions  organiques  consé- 
cutives occupent  le  cœur  droit;  c’est  pour  ce  motif  aussi  que  l’on  peut 
observer  à tout  Age  des  lésions  des  orifices  droits/lorsque  quelque  altéra- 
tion persistante  des  poumons  gêne  la  circulation  dans  l’artère  pulmo- 
naire, et  augmente  ainsi  l’action  mécanique  subie  par  l’endocarde  droit. 
Cette  notion  pathogénique  rend  compte  des  altérations  valvulaires  droites 
chez  les  indvidus  atteints  de  catarrhe  bronchique  chronique  ; elle  explique 
aussi  la  production  du  rétrécissement  de  l’orifice  pulmonaire  chez  les 
tuberculeux.  — En  ce  qui  concerne  la  fréquence  relative  des  lésions  val- 
vulaires, celles  des  orifices  auriculo-ventriculaires  sont  un  peu  plus  com- 
munes que  celles  des  orifices  artériels,  et  cela  aussi  bien  à droite  qu’à 
gauche  (Willigk);  mais  dans  la  même  moitié  du  cœur  la  coexistence  des 
deux  ordres  d’aKérations  est  très-ordinaire,  parce  qu’en  raison  du  rappro- 
chement des  orifices,  l’endocardite  génératrice  reste  rarement  limitée  à 
l’un  d’eux. 

L’étiologie  et  les  caractères  anatomiques  des  lésions  valvulaires  sont 
ceux  de  l’endocardite  elle-même,  l’élude  en  a été  faite  dans  le  chapitre 
précédent. 


SYMPTOMES. 

Les  phénomènes  complexes  qui  résultent  des  altérations  valvulaires  peu- 
vent être  répartis  en  trois  groupes,  selon  la  division  que  j’ai  établie  en 
traitant  de  l’hypertrophie  et  de  la  dilatation  du  cœur;  ce  sont  des  effets 
mécaniques  sur  le  cœur  et  sur  la  circulation  générale;  des  troubles  fonc- 

Itionnels  et  des  lésions  anatomiques,  issus  le  plus  souvent  du  désordre  mé- 
canique ; enfin  des  signes  physiques  qui  sont  saisissables  par  l’examen 
direct  de  l’organe,  et  qui  révèlent  le  siège  et  le  sens  de  l’altération.  L’effet 
ultime  des  lésions  valvulaires  est  plus  ou  moins  précoce,  mais  il  est  tou- 
jours le  même,  c est  l’état  que  nous  avons  étudié  sous  le  nom  d’ asystolie . 
(.elle  phase  est  prévenue  pendant  un  temps  variable  par  une  modifica- 
tion mécanique  et  vitale  du  cœur,  laquelle  a pour  résultat  de  contre- 
balancer  les  fâcheux  effets  du  dérangement  valvulaire  ; ce  travail  salutaire 
est  appelé  la  compensation.  Conformant  notre  exposé  à l’enchaînement 
naturel  des  faits,  nous  examinerons  successivement  les  effets  mécaniques, 
J ionclionnels  et  anatomiques  des  lésions  en  elles-mêmes,  la  compensation 
i qui  atténue  ou  prévient  ces  effets,  l’asystolie  qui  résulte  de  l’absence  ou  de 
la  rupture  de  la  compensation.  L’étude  que  nous  avons  faite  de  la  dilata- 
tion du  cœur  facilite  et  abrège  notre  tâche. 
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Effets  mécaniques.  Troubles  fonctionnels.  — Une  lésion  valvulaire 
lion  compensée  a identiquement  les  mêmes  effets  que  la  dilatation  du  ser- 
ment cardiaque  sis  en  amont;  la  raison,  c’est  qu’une  altération  quelconque 
d’orifice  a pour  conséquence  première  l’accumulation  d’une  quantité  trop 
grande  de  sang  dans  la  cavité  qui,  d’après  le  cours  naturel  du  liquide, 
précède  immédiatement  l’orifice  lésé.  Qu’il  s’agisse  d’une  sténose  ou  d’une 
insuffisance,  il  n’importe,  le  résultat  ne  peut  être  différent;  dans  le  rétré- 
cissement, la  surcharge  sanguine  de  la  cavité  en  amont  de  l’obstacle  pro- 
vient de  ce  qu’elle  ne  peut  pas  se  vider  ; dans  l’insuffisance,  elle  provient 
de  la  régurgitation.  Or  du  moment  que  cet  état  de  choses  est  persistant,  il 
faut  bien  que  le  contenant  devienne  proportionnel  au  contenu;  il  faut 
donc  que  la  cavité  en  amont  se  laisse  distendre  et  se  dilate  pour  loger  le 
liquide  en  excès  : aussi,  le  premier  effet  matériel  de  la  lésion  est-il  la 
dilatation  passive  de  la  cavité.  Ce  sont  les  oreillettes  qui  en  sont  le  siège 
dans  les  altérations  auriculo-ventriculaires;  ce  sont  les  ventricules  qui  sont 
modifiés  dans  les  altérations  des  orifices  artériels.  Or  ces  dilatations  mé- 
caniques étant  supposées  non  compensées,  vont  produire  nécessairement 
toute  la  série  des  effets  qui  appartiennent  aux  ectasies  partielles  du  cœur,  et 
par  là  est  démontrée  ma  proposition  fondamentale  de  tout  à l’heure  : une 
lésion  valvulaire  non  compensée  a identiquement  les  mêmes  effets  que  la  dila- 
tation du  segment  cardiaque  sis  en  amont.  Ces  effets  nous  sont  connus, 
ils  sont  au  nombre  de  deux,  savoir  : diminution  de  la  quantité  du  sang  et 
de  la  pression  dans  les  vaisseaux  en  aval,  tendance  à la  stase  et  augmen- 
tation de  pression  dans  les  vaisseaux  en  amont.  Le  premier  de  ces 
effets  résulte  de  l’affaiblissement  des  contractions  de  la  cavité  passivement 
dilatée,  le  second  est  la  conséquence  de  la  déplétion  incomplète  de  cette 
même  cavité.  Cela  étant,  les  lésions  mitrales  ont  pour  effet  premier  la 
dilatation  passive  de  l’oreillette  gauche,  et  pour  effets  seconds  l’ischémie  et 
la  diminution  de  pression  dans  le  ventricule  gauche  et  dans  les  artères 
aortiques  ( vaisseaux  en  aval),  le  ralentissement  et  l’augmentation  de  pres- 
sion dans  les  veines  pulmonaires  ( vaisseaux  en  amont).  De  même,  les 
lésions  aortiques  ont  pour  effet  premier  la  dilatation  du  ventricule  gauche, 
et  pour  effets  seconds  l’abaissement  de  la  tension  et  de  la  quantité  de  l’ondée 
sanguine  dans  les  artères  aortiques  (vaisseaux  en  aval),  l’augmentation  de 
pression  et  le  ralentissement  dans  l’oreillette  gauche  et  dans  les  vaisseaux 
pulmonaires  ( vaisseaux  en  amont).  Les  lésions  tricuspides  ont  pour 
effet  premier  la  dilatation  passive  de  l’oreillette  droite,  pour  effets  seconds 
l’ischémie  et  la  diminution  de  pression  dans  le  ventricule  droit  et  dans 
l’artère  pulmonaire  ( vaisseaux  en  aval),  le  ralentissement  et  l’augmentation 
de  pression  dans  les  veines  caves  (vaisseaux  en  amont).  Enfin  les  lésions 
de  l’orifice  pulmonaire  ont  pour  effet  premier  la  dilatation  du  ventricule 
droit,  et  pour  effets  seconds  l’abaissement  de  la  tension  et  de  la  quantité 
île  l’ondée  sanguine  dans  l’artère  pulmonaire  (vaisseaux  en  aval),  l’aug- 
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mentation  de  pression  elle  ralentissement  dans  l’oreillette  droite  et  dans 
les  veines  caves  ( vaisseaux  en  amont).  Il  résulte  de  là  que  les  lésions  du 
cœur  gauche  n’intéressent  directement  que  la  circulation  pulmonaire  et  la 
circulation  artérielle  générale,  et  que  les  lésions  mitrales  et  aortiques  ne  sont 
point  similaires  à cet  égard  : los  altérations  mitrales  exercent  leur  action 
la  plus  immédiate  sur  la  circulation  pulmonaire,  et  n’agissent  sur  la  circu- 
lation artérielle  générale  qu’en  diminuant  l’ondée  ventriculo-aortique;  les 
lésions  aortiques,  au  contraire,  exercent  leur  influence  la  plus  immédiate 
sur  le  système  artériel  général,  et  n’agissent  que  secondairement  sur  la  cir- 
culation pulmonaire,  par  l’intermédiaire  de  l’oreillette  gauche.  Mais  cette 
question  de  précocité  réservée,  l’action  finale  de  ces  lésions  est  la  même  : 
elles  augmentent  la  tension  dans  les  veines  pulmonaires,  elles  la  diminuent 
dans  les  artères  aortiques.  Dans  le  cœur  droit,  la  situation  est  analogue; 
les  lésions  valvulaires  n’intéressent  directement  que  la  circulation  veineuse 
générale  et  la  circulation  de  l’artère  pulmonaire,  les  lésions  tricuspides 
agissent  plus  immédiatement  que  les  pulmonaires  sur  la  circulation  des 
veines  caves;  mais  l’action  finale  est  identique,  c’est  l’augmentation  de  ten- 
sion dans  le  système  veineux  général,  et  la  diminution  de  tension  dans 
l’artère  pulmonaire.  Celte  analogie  d’actions  mécaniques  à droite  et  à 
gauche  permet  une  formule  générale,  qui  est  la  suivante  : les  lésions 
valvulaires  non  compensées  ont  pour  effets  V ischémie  et  la  diminution  de 
pression  dans  les  artères,  la  stase  et  V augmentation  de  pression  dans  les 
veines. 

Si  les  deux  cœurs  n’étaient  pas  rendus  solidaires  par  les  capillaires  qui 
unissent  dans  les  poumons  l’artère  aux  veines  pulmonaires,  et  par  ceux  qui 
rattachent  à la  périphérie  les  terminaisons  des  artères  aortiques  aux  radi- 
cules des  veines  caves,  les  lésions  valvulaires  de  gauche  et  de  droite  limi- 
teraient leur  influence  au  cœur  correspondant  et  aux  vaisseaux  qui  en  par- 
tent ou  qui  y arrivent  immédiatement.  Cette  simplicité  d’effets  qu’impliquent 
les  formules  précédentes  n’est  point  réelle,  et  nous  retrouvons  ici  l’action 
à distance  que  nous  avons  déjà  étudiée  à propos  de  la  dilatation  partielle 

Idu  cœur.  Je  l’ai  dit  alors,  la  solidarité  des  deux  cœurs  est  telle  que  le  dé- 
sordre d’un  des  moteurs,  pour  peu  qu’il  soit  persistant,  retentit  fatalement 
suri  autre,  avec  lequel  il  est  uni  par  un  système  de  canaux  conducteurs 
a toute  distance  des  modifications  mécaniques:  ainsi  les  lésions  gauches  ' 
qui  n’ont  d’action  directe  que  sur  les  cavités  gauches,  sur  les  artères  aor- 
tiques et  sur  les  veines  pulmonaires,  retentissent  néanmoins  sur  l’artère 
pulmonaire,  sur  les  cavités  droites  et  sur  le  système  veineux  général.  Du 
moment,  en  effet,  qu’il  y a stase  et  accroissement  de  tension  dans  les  veines 
pulmonaires,  la  circulation  du  sang  devient  plus  difficile  dans  l’artère  de 
ce  nom,  le  ventricule  droit  distendu  se  laisse  dilater,  par  suite  il  se  vide 
mal,  le  dégorgement  de  l’oreillette  droite  est  moins  rapide  et  moins  com- 
plet, 1 augmentation  de  pression  et  la  tendance  à la  stase  atteignent  les 
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veines  caves  et  tout  l’arbre  veineux  qui  en  est  tributaire;  par  l’inter- 
médiaire des  capillaires  des  poumons,  les  lésions  gauches  ont  modifié 
les  cavités  droites,  et  ces  modifications  ont  eu  leur  effet  ordinaire,  la 
stase  dans  le  système  cave.  Par  un  mécanisme  analogue,  les  lésions  droites, 
qui  n’ont  d’action  directe  que  sur  les  cavités  droites,  l’artère  pulmonaire 
et  le  système  cave,  peuvent  retentir  néanmoins  sur  les  cavités  gauches, 
sur  le  système  aortique  et  sur  les  veines  pulmonaires  ; car,  par  le  fait  qu’il  y 
a stase  et  accroissement  de  tension  dans  les  veines  caves,  la  circulation  ca- 
pillaire périphérique  devient  difficile,  et  cette  gène  augmente  la  résistance 
que  rencontre  l’ondée  aortique;  si  alors  le  ventricule  gauche  ne  s’hyper- 
trophie  pas  en  proporlion  de  cet  obstacle,  il  ne  peut  se  vider  complètement 
à la  systole,  il  est  distendu,  puis  dilaté,  et  le  dégorgement  de  l’oreillette 
gauche  et  des  veines  pulmonaires  est  dès  lors  compromis;  par  l’intermé- 
diaire des  capillaires  périphériques,  les  lésions  droites  ont  modifié  les  ca- 
vités gauches,  et  ces  modifications  ont  eu  leur  effet  ordinaire,  la  stase 
dans  le  système  pulmonaire.  En  résumé,  une  lésion  valvulaire  non 
compensée  peut,  quel  que  soit  son  siège,  étendre  ses  effets  à la  lotalilé  de 
l’appareil  cardio-vasculaire  ; comme  les  lésions  gauches  sont  infiniment 
plus  fréquentes  que  les  droites,  cette  infiuence  secondaire  a lieu  presque 
toujours  du  cœur  gauche  sur  le  droit  et  le  système  cave;  mais  quand  bien 
même  les  lésions  droites  seraient  aussi  communes  que  les  gauches,  l’in- 
fluence secondaire  serait  néanmoins  plus  fréquente  du  cœur  gauche  sur  le 
droit  que  du  droit  sur  le  gauche,  et  cela  pour  deux  raisons  : 1°  vu  la  briè- 
veté relative  du  système  circulatoire  pulmonaire,  l’action  des  lésions  gauches 
sur  le  cœur  droit  est  plus  immédiate,  et  partant  plus  puissante;  2°  pour 
modifier  le  cœur  droit  et  la  circulation  cave,  la  lésion  gauche  n’a  qu’à 
forcer  le  ventricule  droit,  lequel,  par  suite  de  son  peu  d’épaisseur,  cède 
facilement;  mais,  pour  modifier  la  circulation  aortique  et  le  cœur  gauche, 
la  lésion  droite  doit  forcer  le  ventricule  gauche,  lequel  résiste  longtemps 
et  efficacement,  grâce  à la  richesse  de  ses  éléments  contractiles.  Les  mêmes 
conditions  font  comprendre  pourquoi,  parmi  les  lésions  gauches,  celles  de 
l’orifice  mitral  ont  sur  la  circulation  pulmonaire  et  sur  le  cœur  droit  une 
infiuence  pathogénique  beaucoup  plus  rapide  et  beaucoup  plus  forte  queles 
lésions  aortiques;  pour  modifier  les  vaisseaux  pulmonaires  et  le  ventricule 
droit,  les  altérations  mitrales  n’ont  qu’à  forcer  l’oreillette  gauche,  tandis 
que  les  altérations  aortiques  ne  peuvent  produire  ces  effets  que  par  la  dila- 
tation passive  du  ventricule  gauche. 

11  est  digne  de  remarque  que  les  effets  mécaniques  à distance  agissent 
sur  les  divers  ordres  de  vaisseaux  dans  le  même  sens  que  les  effets  pri- 
mitifs, c’est-à-dire  que  la  tension  est  accrue  dans  les  vaisseaux  en  amont 
de  l’obstacle,  diminuée  dans  les  vaisseaux  en  aval.  Quels  sont  pour  les  lé- 
sions gauches  les  vaisseaux  en  amont  ? ce  sont  les  vaisseaux  pulmonaires 
(veines  et  artères),  le  cœur  droit  et  les  veines  caves;  quels  sont  les  vais- 
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seaux  en  aval?  ce  sont  les  artères  aortiques.  Or,  dans  les  lésions  gauches 
à effets  complets,  la  tension  est  accrue  dans  les  canaux  du  premier  groupe, 
elle  est  abaissée  dans  ceux  du  second.  Quels  sont  pour  les  lésions  droites 
les  vaisseaux  en  amont?  ce  sont  les  veines  caves,  par  suite  le  système 
veineux  général,  les  artères  aortiques,  les  cavités  gauches  et  les  veines 
pulmonaires;  quels  sont  les  vaisseaux  en  aval?  ce  sont  les  artères  pulmo- 
naires. Or,  dans  les  lésions  droites  à effets  complets,  la  tension  est  accrue 
dans  les  canaux  du  premier  groupe,  elle  est  abaissée  dans  ceux  du  second. 
Cette  harmonie  des  influences  mécaniques  permet  de  résumer  tout  cet  ex- 
posé en  une  formule  synthétique  qui  est  celle-ci  : 

Les  lésions  valvulaires  non  compensées  élévent  la  pression  dans 

TOUS  LES  VAISSEAUX  EN  AMONT;  ELLES  l’ ABAISSENT  DANS  TOUS  LES  VAIS- 
SEAUX en  aval.  — Si  Von  ne  considère  que  la  circulation  générale , celle 
formule  peut  encore  être  exprimée  ainsi  : Les  lésions  valvulaires  non 
compensées  élèvent  la  pression  dans  les  veines,  elles  l’abaissent 
dans  les  artères.  — Toute  V histoire  pathologique  des  altérations  valvu- 
laires est  conten  ue  dans  celte  proposition. 

Les  phases  successives  qui  amènent  ce  résultat  final  varient  en  nombre, 
suivant  que  la  lésion  initiale  borne  son  action  aux  effets  prochains  ou 
l’étend  aux  effets  éloignés  ; j’ai  réuni  dans  le  tableau  suivant  l’ensemble 
de  ces  phénomènes  d’après  l’ordre  de  leur  évolution,  espérant  que  ce 
résumé  facilitera  l’intelligence  et  la  mémoire  de  ces  notions  fonda- 
mentales : 

effets  mécaniques  des  lésions  valvulaires  non  compensées. 


EFFETS  PROCHAINS. 


EFFETS  ÉLOIGNÉS. 


/ Accroissement  de  pression 


et  tendance  à la  stase  dans  les 
capillaires  et  dans  les  artères 
pulmonaires. 


f Dilatation  de  l’oreillette 
I gauche. 


Accroissement  de  pression 
et  tendance  à la  stase  dans  les 


Déplétion  incomplète  et  di- 
latation du  ventricule  droit. 
Déplétion  difficile  et  disten- 
sion de  l’oreillette  droite. 


Lésions  mitrales....  J veines  pulmonaires. 


Ischémie  relative  et  dimi- 
nution de  pression  dans  le  ven- 
tricule gauche  et  dans  le  sys- 


Accroissement  de  pression 
et  tendance  à la  stase  dans  le 
système  cave. 


tème  aortique. 


Accroissement  de  pression 
et  tendance  à la  stase  dans  les 
capillaires  généraux. 


Augmentation  de  la  résis- 
tance au  cours  du  sang  dans 
le  système  aortique. 


Déplétion  incomplète  et  di- 


y latation  du  ventricule  gauche. 
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EFFETS  MÉCANIQUES  DES  LÉSIONS  VALVULAIRES  NON  COMPENSÉES. 


l.ôsions  aortique»*. 


ï.ésions  trlcuspidos. 


I.ô*.  |iul mon» ires. .. 


EFFETS  PROCHAINS. 

Déplétion  incomplète  et  di- 
latation du  ventricule  gauche. 

Déplétion  incomplète  et  di- 
latation de  l’oreillette  gauche. 

Accroissement  de  pression 
et  tendance  à lastase  dans  les 
veines  pulmonaires. 

Ischémie  relative  et  dimi- 
nution de  pression  danslesys- 
tème  aortique. 


Déplétion  incomplète  et  di- 
latation de  l’oreillette  droite. 

Accroissement  de  pression 
et  tendance  à la  stase  dans  les 
veines  caves. 

Ischémie  relative  et  dimi- 
nution de  pression  dans  le 
ventricule  droit  et  dans  l’ar- 
tère pulmonaire. 


Déplétion  incomplète  et  di- 
latation du  ventricule  droit. 

Déplétion  incomplète  et  di- 
latation de  l’oreillette  droite. 

Accroissement  de  pression 
et  tendance  à la  stase  dans  les 
veines  caves. 

Ischémie  relative  et  diminu- 
tion de  pression  dans  l’arlcre 
pulmonaire. 


EFFETS  ÉLOIGNÉS. 


Les  mêmes  que  dans  les 
lésions  mitrales. 


Accroissement  de  pression 
et  tendance  à la  stase  dans  les 
capillaires  généraux. 

Augmentation  de  la  résis- 
tance au  cours  du  sang  dans 
le  système  aortique. 

Déplétion  incomplète  et  dis- 
tension du  ventricule  gauche. 

Accroissement  de  pression 
et  tendance  à la  stase  dans 
l’oreillette  gauche  et  dans  les 
veines  pulmonaires. 


Les  mêmes  que  dans  les  lé- 
sions tricuspides. 


Les  désordres  fonctionnels  produits  par  les  lésions  valvulaires  non  com- 
pensées ne  diffèrent  pas  de  ceux  que  nous  avons  exposés  en  étudiant  la 
dilatation  du  cœur;  cette  similitude  ne  peut  surprendre,  puisque  dans  les 
deux  cas  les  causes  immédiates  des  phénomènes  sont  identiques,  savoir  : 
l’impuissance  contractile  ou  asystolie  des  cavités  cardiaques  dilatées,  et  les 
modifications  de  la  pression  intra-vasculaire.  Reproduire  l’énumération  de 
ces  désordres  serait  inutile,  je  me  borne  à rappeler  que  ces  symptômes 
sont  ceux  de  l’anémie  artérielle  ( anémie  cérébrale  entre  autres),  et  de  la 
congestion  veineuse  viscérale  ou  cutanée  (cyanose)  ; ici  comme  là,  cette 
stase  aboutit  à des  hydropisies  plus  ou  moins  étendues,  qui  débutent  pres- 
que toujours  par  les  extrémités  inférieures  (œdème  des  malléoles),  et  qui 
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pendant  un  temps  assez  long  ne  se  manifestent  que  vers  la  tin  de  la  jour- 
née, après  la  marche  ou  la  station  debout.  Ces  phénomènes  d’asystolie 
conduisent  par  leur  persistance  à l’altération  du  sang,  qui  prend  le  carac- 
tère veineux  par  insuffisance  de  l’hématose,  la  nutrition  interstitielle  est  dès 
lors  compromise  par  défaut  de  l’agent  comburant  (oxygène),  et  la  phase 
dystrophique  ou  cachectique  vient  compliquer  la  phase  mécanique.  Je 
n’insiste  pas  davantage  sur  ces  désordres;  remarquons  seulement  que  la 
lésion  valvulaire  ne  produit  pas  ces  accidents  par  elle-même,  elle  ne  les 
détermine  que  par  l’intermédiaire  de  l’ectasie  passive  d’une  ou  de  plu- 
sieurs cavités  cardiaques  ; c’est  donc  Y état  du  muscle  qui  domine  la  situa- 
tion, et  la  preuve,  c’est  que  ces  mêmes  désordres  sont  provoqués  par  la 
dilatation  primitive  du  cœur  sans  lésion  d’orifice. 

Les  troubles  de  la  circulation  périphérique  ne  présentent  ni  la  même 
précocité  ni  la  même  localisation  dans  toutes  les  lésions  valvulaires;  l’exa- 
men du  tableau  précédent  montre  que  les  lésions  mitrales  modifient  la  cir- 
culation pulmonaire  plus  promptement  et  plus  sûrement  que  toutes  les 
autres  ; que  les  lésions  aortiques  aboutissent  au  même  résultat  d’une  ma- 
nière indirecte,  si  elles  ne  sont  pas  compensées,  c’est-à-dire  si  le  ventri- 
cule gauche  se  laisse  forcer.  Il  montre  en  outre  que  les  lésions  droites 
portent  leurs  premiers  effets  sur  le  système  cave,  et  qu’elles  ne  produisent 
la  stase  pulmonaire  que  par  une  voie  détournée,  c’est-à-dire  par  l’ectasie 
passive  des  cavités  gauches. 

Au  nombre  des  troubles  fonctionnels  issus  des  lésions  valvulaires,  je  dois 
mentionner  encore  ceux  dont  le  cœur  lui-même  est  le  siège,  et  les  modi- 
fications du  pouls.  Ces  symptômes  diffèrent  et  ne  permettent  plus  de  des- 
cription commune  lorsque  les  lésions  sont  exactement  compensées,  mais 
en  l’absence  de  compensation  (seul  cas  qui  nous  occupe  jusqu’ici),  ces 
phénomènes  présentent  au  contraire  une  complète  similitude.  Les  batte- 
ments du  cœur  sont  faibles,  l’impulsion  est  peu  marquée,  et  il  y a des 
accès  de  palpitations  qui  surviennent  d’abord  sous  l’influence  de  la  fatigue 
ou  des  émotions  morales,  et  qui  éclatent  ensuite  sans  cause  saisissable, 
même  pendant  le  repos  de  la  nuit.  Souvent  aussi  on  observe  des  inégalités 
dans  la  force  des  contractions;  après  quelques  systoles  de  force  conve- 
nable, d autres  sont  faibles,  comme  avortées,  ou  bien  il  y ad e. vraies  in- 
tei  miltences , une  contraction  fait  défaut.  Dans  d’autres  cas  la  contraction 
ne  manque  pas  complètement,  mais  elle  est  si  faible  que  l’impulsion  ne 
peut  se  propager  jusqu  à la  radiale,  le  pouls  manque  alors,  quoique  la 
systole  génératrice  ait  eu  lieu;  c’est  là  la  fausse  intermittence,  phénomène 
dont  la  signification  est  toujours  sérieuse.  La  vraie  intermittence  (absence 
de  battement  au  cœur  et  au  pouls)  est  très-commune  en  effet  dans  les  dé- 
rangements purement  nerveux  du  cœur,  mais  la  fausse  intermittence,  en 
i raison  même  de  sa  genèse,  indique  une  lésion  valvulaire,  et  plus  spéciale- 
ment un  rétrécissement.  En  même  temps  que  la  force,  la  durée  des  con- 
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tractions  est  souvent  modifiée;  elles  deviennent  brèves,  précipitées,  elles 
enjambent  pour  ainsi  dire  les  unes  sur  les  autres,  et  les  silences  qui  sé  - 
parent les  phases  auditives  delà  révolution  cardiaque  disparaissent;  alors 
il  devient  difficile  de  distinguer  la  systole  et  la  diastole  ; avec  celte  altéra- 
tion de  rhythme  coïncide  fréquemment  le  défaut  d’isochronisme  dans  les 
contractions  des  deux  cœurs,  d’où  le  dédoublement  des  bruits,  notamment 
du  second.  Le  pouls  reflète  ces  altérations  diverses;  il  est  petit,  mou,  dé- 
pressible,  inégal  et  irrégulier.  Quand  il  n’y  a pas  de  dyspnée,  les  malades 
n’éprouvent  aucun  symptôme  notable  dans  la  région  précordiale,  ou  bien 
ils  souffrent  d’une  sensation  vague  de  pesanteur  et  d’oppression;  il  en  est 
qui  ont  le  sentiment  des  intermittences  cardiaques,  et  ce  sentiment,  pa- 
raît-il, est  des  plus  pénibles,  mais  il  est  sans  durée.  Dans  d’autres  cas, 
plus  rares  heureusement,  les  patients  ont  des  points  douloureux  diffus 
sur  le  thorax,  ou  bien  ils  sont  tourmentés  par  des  névralgies  intercostales, 
ou  bien  enfin  ils  sont  assaillis  par  les  épouvantables  tortures  de  l’angine  de 
poitrine.  — L’altération  des  contractions  du  cœur  détermine  souvent  des 
lipothymies  et  des  syncopes;  la  corrélation  entre  les  fonctions  du  cœur  et 
celles  de  l’encéphale  est  si  étroite  qu’il  serait  téméraire  d’assigner  à ces 
syncopes  une  genèse  univoque;  je  pense  pourtant  que,  dans  le  plus  grand 
nombre  de  cas,  l’arrêt  du  cœur  est  dû  à l’ischémie  des  artères  coro- 
naires. 

Lésions  secondaires.  — Le  ralentissement  et  la  stase  du  sang  dans  les 
viscères  n’ont  pas  seulement  pour  effets  des  troubles  fonctionnels;  cet  état 
de  la  circulation  amène  à la  longue  des  altérations  matérielles  dont  les 
plus  importantes  occupent  les  poumons,  le  foie,  l’appareil  gastro-intes- 
tinal, les  reins  et  la  rate. 

Dans  les  poumons,  la  congestion  chronique  provoque  la  tuméfaction  et 
l’hypersécrétion  de  la  muqueuse  des  bronches;  de  là  un  catarrhe  habituel, 
et  secondairement  de  l’emphysème  pulmonaire  et  de  la  bronchectasie; 
dans  d’autres  cas,  les  vaisseaux  pulmonaires  soumis  à une  pression  anor- 
male se  laissent  dilater,  ils  deviennent  tlexueux,  comme  variqueux;  tandis 
que  ces  modifications  ont  lieu  dans  les  capillaires,  les  rameaux  plus  volu- 
mineux subissent  le  processus  athéromateux,  ils  deviennent  fragiles  et 
friables,  ces  conditions  favorisent  la  transsudation  du  sérum  ( œdème  pul- 
monaire, hydrothorax)  et  la  production  des  hémorrhagies.  Dans  quelques 
cas,  des  hémorrhagies  capillaires  coïncident  avec  l’œdème;  alors  l’héma- 
tine  pénètre  dans  les  cellules  qui  se  remplissent  de  granulations  d’un 
jaune  brun;  cet  état  constitue  Y œdème  brun  du  poumon;  s’il  n’y  a pas 
d’œdème,  les  cellules  irritées  s’enflamment,  le  parenchyme  s’épaissit, 
devient  imperméable  à l’air,  c’est  ce  qu’on  a appellé  Yinduration  brune 
ou  pigmentée.  Quand  l’hémorrhagie  est  abondante,  le  sang  peut  infiltre? 
le  poumon  dans  une  étendue  variable,  ou  bien  être  réuni  en  foyer  dans  le 
tissu  dilacéré;  cet  accident,  qui  est  surtout  à craindre  dans  les  sténoses 
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mitrales,  est  souvent  mortel,  même  dans  les  périodes  peu  avancées  de  la 
lésion  cardiaque.  Enfin  les  oreillettes,  la  gauche  surtout,  peuvent  être 
assez  dilatées  pour  comprimer  les  bronches  et  gêner  ou  empêcher  l’arrivée 
de  l’air  dans  les  poumons;  dans  un  cas  de  Friedreich,  on  entendit  pen- 
dant la  vie  du  malade  un  souffle  assez  fort  dans  toute  la  moitié  gauehe  du 
thorax,  et  à l’autopsie  on  trouva  la  bronche  gauche  affaissée  par  la  com- 
pression de  l’oreillette  correspondante  énormément  dilatée. 

Dans  le  foie,  les  modifications  sont  toujours  le  résultat  de  la  congestion 
passive  cl  de  la  stase  veineuse , mais  elles  varient  suivant  l’ancienneté  de  la 
lésion,  la  résistance  des  vaisseaux  intra-hépatiques,  et  le  degré  de  pression 
causé  par  le  désordre  valvulaire;  tantôt  l’organe  est  simplement  conges- 
tionné et  augmenté  de  volume  ; ailleurs  il  prend  l’aspect  connu  sous  le 
nom  de  foie  muscade,  c’est-à-dire  que  la  distension  sanguine  est  plus 
marquée  dans  la  veine  centrale  des  lobules,  et  que  par  suite  le  tissu  semble 
composé  de]zones  concentriques  alternativement  foncées  et  claires.  Ces  vei- 
nes centrales  peuvent  être  assez  développées  pour  atrophier  par  compression 
les  cellules  hépatiques  qui  les  entourent;  le  foie  est  alors  petit,  d’aspect 
granuleux,  son  activité  fonctionnelle  est  réduite  ou  annihilée  (si  l’atrophie 
est  générale);  cette  altération  diffère  de  la  sclérose  (cirrhose)  par  l’ab- 
sence de  formations  conjonctives  interstitielles,  mais  elle  a les  mêmes 
conséquences,  notamment  en  ce  qui  concerne  la  production  de  l’ascite; 
c’est  surtout  dans  l’insuffisance  tricuspide  qu’on  observe  le  foie  muscade 
atrophique.  Dans  quelques  cas  enfin  une  sclérose  véritable  est  produite. 
Quand  la  gêne  de  la  circulation  hépatique  est  considérable,  la  muqueuse 
des  voies  biliaires  présente  les  lésions  de  l’état  catarrhal  (augmentation 
de  la  sécrétion,  prolifération  de  l’épithélium),  et  la  tuméfaction  qui  en 
résulte  peut  être  assez  prononcée  pour  entraver  le  cours  de  la  bile,  et  dé- 
terminer Yictère;  c’est  aux  lésions  tricuspides  et  mitrales  qu’appartiennent 
ces  phénomènes. — La  rate  est  grosse,  dure,  résistante,  souvent  adhérente 
au  diaphragme,  la  capsule  est  épaissie,  et  les  trabécules  subissent  un  dé- 
veloppement anormal.  — La  stase  du  système  porte  n’est  pas  bornée  au 
foie  et  à la  rate,  toutes  les  veines  mésentériques  sont  dilatées,  la  muqueuse 
gastro-intestinale  est  dans  un  état  d’hyperémie  passive  qui  a pour  effets 
la  dyspepsie,  le  catarrhe  chronique  de  l’intestin,  et  parfois  le  développe- 
ment de  varices  hémorrhoïdaires. 

Nous  avons  vu  que  l’anémie  artérielle  produit  la  diminution  de  la  sé- 
crétion urinaire,  et  que  la  stase  veineuse  peut  amener  l’albuminurie  ; quand 
cet  état  persiste,  les  reins  sont  le  siège  de  lésions  complexes;  ils  sont 
gios,  turgides,  gorgés  de  sang  ; la  capsule  s’enlève  facilement,  les  éléments 
normaux  sont  reconnaissables,  le  microscope  ne  révèle  que  des  altéra- 
tions légères,  chute  de  l’épithélium,  infiltration  des  cellules  épithéliales  par 
des  granulations  protéiques,  et  il  permet  de  constater  l’intégrité  [des  glo- 
merules  de  Malpighi.  Plus  tard  les  reins  sont  souvent  durs  et  diminués  de 
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volume;  on  pourrait  croire  à l’existence  d’une  néphrite  parenchymateuse, 
mais  il  n’y  a pas  de  granulations  à la  surface,  les  glomérules  ne  sont  pas 
atrophiés,  et  la  graisse  est  très-rare;  les  lésions  dominent  dans  les  tubes 
sinueux  et  dans  le  tissu  conjonctif  intertubulaire.  L’épithélium  des  cana- 
licules  contournés  est  déformé,  il  est  infiltré  de  granulations  albumineuses, 
parfois  de  granulations  pigmentaires;  les  lésions  du  tissu  conjonctif  consis- 
tent dans  l’hypertrophie  et  l’hyperplasie  des  éléments  qui  sont  épaissis  et 
riches  en  noyaux;  ces  altérations  débutent  en  général  par  les  couches  pé- 
riphériques, de  sorte  que  lorsqu’elles  sont  anciennes,  la  substance  corticale 
fortement  comprimée  paraît  mince  et  atrophiée.  Tel  est  le  rein  cardiaque: 
arrivée  à ce  degré,  la  lésion  entretient  une  albuminurie  persistante,  et 
comme  la  quantité  d’urine  va  diminuant  à mesure  que  l’asystolie  se  pro- 
nonce, toutes  les  conditions  favorables  au  développement  de  Yurémiesonl 
présentes.  C’est  ainsi,  en  effet,  que  sont  tués  beaucoup  des  malades; ce 
sont  encore  les  lésions  tricuspides  et  mitrales  qui  exposent  le  plus  à cette 
redoutable  complication. 

L’encéphale  présente  une  congestion  chronique  qui  amène  souvent  la 
dilatation  des  vaisseaux,  l’épaississement  et  l’opacité  des  méninges;  la  pie- 
mère  peut  être  infiltrée  de  sérosité,  et  une  hydrocéphalie  plus  ou  moins 
considérable  peut  occuper  les  cavités  ventriculaires.  Ces  hydropisies  céré- 
brales, variables  d’un  jour  à l’autre,  suivant  l’état  de  la  circulation,  ren- 
dent compte  des  accès  de  somnolence  et  de  coma  qui  sont  observés  dans 
les  lésions  valvulaires  graves  ; mais  les  phénomènes  d’excitation  tels  que 
délire,  hallucinations,  qui  apparaissent  parfois  dans  ces  circonstances,  doi- 
vent être  imputés  à l’anémie  artérielle  et  à la  surcharge  d’acide  carbonique 
dans  le  sang. 

Les  vaisseaux  sont  rarement  intacts  ; tantôt  ils  s’altèrent  par  un  pro- 
cessus lent  en  même  temps  que  l’endocarde,  et  la  maladie  du  cœur  est  eu 
réalité  une  maladie  de  l’appareil  circulatoire  dans  son  ensemble,  soit  dans 
la  sphère  artérielle,  soit  dans  la  sphère  veineuse  (artère  pulmonaire);  tan- 
tôt la  lésion  périphérique  précède  la  lésion  centrale,  ou  bien  l’altération 
des  vaisseaux  est  consécutive  au  désordre  cardiaque.  Les  principales  de 
ces  lésions  sont,  dans  les  veines,  la  dilatation  et  la  varicosité  dans  les 
artères,  Yendartérite  athéromateuse ; dans  les  capillaires,  la  dégénéres- 
cence graisseuse.  Enfin  la  thrombose  et  Y embolie  sont  des  suites  fréquentes 
des  lésions  valvulaires. 

Cachexie.  — Deux  des  causes  qui  amènent  la  déchéance  de  la  nutri- 
tion nous  sont  déjà  connues,  ce  sont  les  lésions  artério-capillaires  qui 
entravent  l’échange  moléculaire  dans  l’intimité  des  tissus,  ce  sont  ensuite 
les  modifications  des  gaz  du  sang;  ce  sont  là,  sans  contredit,  les  éléments 
pathogéniques  les  plus  puissants;  mais  ce  ne  sont  pas  les  seuls,  et  si  1 on 
veut  saisir  toutes  les  conditions  génératrices  de  la  dystrophie,  il  faut  tenir 
compte  des  pertes  irréparables  que  font  subir  aux  malades  les  hydro- 
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pisies,  la  dyspepsie,  le  catarrhe  intestinal  et  l’albuminurie.  Ces  influences 
concourent  toutes  au  même  résultat,  qui  est  l’insuffisance  de  la  nutrition; 
et  de  leur  ensemble  naît  cet  état  spécial  si  justement  dénommé  par 
Andral  cachexie  cardiaque. 

Compensation.  — Les  fâcheuses  conséquences  des  lésions  valvulaires 
peuvent  être  prévenues,  pour  un  temps  du  moins,  par  certaines  modifica- 
tions secondaires  du  tissu  cardiaque.  C’est  cet  équilibre  artificiel  qui  con- 
stitue la  compensation , laquelle  doit  être  envisagée  comme  un  travail  vital 
.suscité  par  le  désordre  mécanique.  Lorsque  ces  changements  salutaires 
sont  précisément  au  degré  convenable  pour  annihiler  les  effets  de  la 
lésion,  la  compensation  est  parfaite;  elle  est  imparfaite  ou  incomplète 
lorsqu’elle  atténue  ces  effets  sans  les  empêcher  totalement;  elle  est  exa- 
gérée lorsque,  dépassant  le  but  utile,  elle  devient  à son  tour  et  par  elle- 
même  une  cause  d’accidents.  La  compensation  peut  être  réalisée  de 
diverses  manières,  mais  le  mode  le  plus  commun  consiste  dans  l'hyper- 
trophie de  la  cavité  dilatée  située  en  amont  de  l’obstacle.  Cette  hypertrophie 
des  éléments  contractiles  facilite  la  déplétion  de  la  cavité;  par  suite  elle 
tend  à élever  la  pression  dans  les  artères,  à l’abaisser  dans  les  veines, 
c’est-à-dire  qu’elle  agit  en  sens  inverse  de  la  lésion;  si  les  deux  influences 
sont  égales,  elles  s’annulent;  l’équilibre,  bien  qu’artificiel,  est  parfait  et 
la  circulation  est  régulière.  Aussi  quand  la  compensation  est  bonne,  une 
lésion  considérable  peut  être  muette  et  ne  donner  lieu  à aucun  sym- 
ptôme, tandis  qu’une  lésion  minime  non  compensée  peut  avoir  les  consé- 
quences les  plus  graves  ; nouvelle  démonstration  de  cette  vérité  primor- 
' diale  déjà  plusieurs  fois  exprimée  : ce  n’est  pas  l’obstacle  mécanique  qui 
engendre  les  phénomènes  et  commande  le  pronostic,  c’est  l’état  du  muscle 
cardiaque. 

Si  l’on  se  reporte  au  tableau  qui  précède,  il  est  facile  de  déterminer 
quel  est  pour  chaque  groupe  de  lésions  le  siège  de  l’bvpertrophie  com- 
pensatrice. Dans  les  lésions  mitrales,  elle  occupe  d’abord  Y oreillette 
gauche , puis,  en  raison  de  l’accroissement  de  tension  dans  l’artère  pul- 
monaire, elle  gagne  le  ventricule  droit;  alors  seulement  la  compensation 
peut  être  complète,  elle  est  toujours  trop  faible  lorsqu’elle  est  bornée  à 
1 oreillette.  Dans  les  lésions  aortiques,  c’est  au  ventricule  gauche  qu’in- 
combe le  rétablissement  de  l’équilibre  de  pression,  et  l’hypertrophie 
acquiert  parfois  des  proportions  colossales;  c’est  dans  ces  lésions,  dans 
1 insuffisance  en  particulier,  qu’on  observe  ce  cor  bovinum  qui  remplit 
la  poitrine  aux  dépens  des  autres  organes;  en  fait,  la  compensation 
est  souvent  exagérée.  Dans  les  lésions  tricuspides,  l’hypertrophie  de 
Y oreillette  droite  ne  peut  suffire  à l’établissement  d’une  bonne  compensa- 
tion, mais  la  stase  veineuse  du  système  cave  élève  la  pression  dans  les 
artères  aortiques,  et  par  suite  le  ventricule  gauche  s’hyperlrophic;  c’est 
la  la  vraie  compensation  des  lésions  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire 
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droit.  Dans  les  lésions  pulmonaires,  le  ventricule  droit  prend  un  dévelop- 
pement plus  ou  moins  considérable.  — Il  rf est  pas  de  lésion  valvulaire 
un  peu  ancienne  qui  ne  présente  les  indices  de  cette  compensation  par 
1 hypertrophie  en  amont;  seulement  le  travail  réparateur  n’atteint  pas 
toujours  le  degré  convenable,  parce  qu’il  est  subordonné  à l’intégrité  de 
la  nutrition  générale  et  à l’état  de  la  nutrition  locale.  Or  ce  dernier 
dépend  en  grande  partie  du  mode  circulatoire  dans  les  artères  coronaires; 
de  là  résulte  que  chez  des  individus  de  constitution  robuste,  dont  la  nu- 
trition est  encore  intacte,  l’hypertrophie  peut  néanmoins  être  nulle  ou 
incomplète,  si  quelque  altération  des  artères  coronaires  ou  la  stase  des 
veines  correspondantes  compromet  l’échange  nutritif  local. 

Tel  est  le  mode  ordinaire  de  la  compensation;  quelques  autres  pourtant 
méritent  d’être  signalés.  Nous  avons  vu  que  la  lésion  valvulaire  provoque 
souvent  dans  la  motilité  du  cœur  une  arhythmie  que  caractérisent  la 
brièveté  et  la  rapidité  des  contractions;  il  est  clair  que  celte  circonstance 
est  par  elle-même  une  cause  de  désordre;  le  cœur  fût-il  intact,  il  ne 
pourrait,  avec  des  contractions  ainsi  altérées,  se  vider  convenablement 
par  les  voies  efférentes  ; il  y a dans  ce  fait  seul  une  cause  d’ischémie  ar- 
térielle et  de  stase  veineuse,  ha  régularisation  des  mouvements  cardiaques 
constitue  alors  une  véritable  compensation;  si  les  contractions  sont  plus 
espacées,  elles  peuvent  être  plus  complètes,  plus  efficaces,  et  la  progres- 
sion du  sang  est  assurée;  de  plus,  pour  le  cas  particulier  du  rétrécisse- 
ment mitral  ou  tricuspide,  ce  ralentissement  a un  autre  avantage  : il  pro- 
longe la  diastole  ventriculaire,  et  le  sang  de  l’oreillette  a plus  de  temps 
pour  passer  dans  le  ventricule  à travers  l’orifice  rétréci.  Celte  restauration 
de  l’action  du  cœur  est  artificiellement  produite  par  la  digitale  et  la  caféine, 
ou  bien  elle  est  obtenue  par  la  simple  influence  du  repos  et  de  l’hygiène. 

La  sténose  mitrale  est  susceptible  d’une  compensation  toute  spéciale 
sur  laquelle  Friedreich  a appelé  l’attention.  En  exposant  les  effets  méca- 
niques des  lésions  valvulaires,  j’ai  montré  que  celles  de  l’orifice  mitral, 
le  rétrécissement  surtout,  peuvent  retentir  jusque  sur  le  système  aortique 
et  provoquer  la  dilatation  du  ventricule  gauche.  Or,  si  ce  ventricule  s’hy- 
pertrophie  en  même  temps  qu’il  se  dilate,  la  pression  s’élève  dans  les 
artères,  par  suite  la  progression  du  sang  cave  et  du  sang  pulmonaire  est 
plus  puissante,  et  le  rétrécissement  est  plus  aisément  franchi.  Si  la  dila- 
tation hypertrophique  du  ventricule  gauche  est  considérable,  elle  peut 
même  amener  la  guérison  de  la  sténose,  ou  la  remplacer  par  une  lésion 
moins  fâcheuse,  c’est-à-dire  par  une  insuffisance  ; quand  le  détroit  rétréci 
n’est  pas  trop  résistant,  il  cède  au  mouvement  excentrique  du  ventricule 
et  l’orifice  devient  plus  large  ; si  les  lames  valvulaires  ont  gardé  leur  sou- 
plesse, la  guérison  peut  être  complète;  dans  le  cas  contraire,  une  insuffi- 
sance persiste,  mais  c’est  dans  l’espèce  un  bénéfice  réel.  — La  sténose 
mitrale  détermine  parfois,  par  l’intermédiaire  de  la  dilatation  ventriculaire 
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droite,  une  insuffisance  tricuspide,  et  l’insuffisance  aortique,  par  l’inter- 
médiaire de  la  dilatation  ventriculaire  gauche,  amène  plus  souvent  encore 
une  insuffisance  mitrale  ; ces  lésions  secondaires  constituent  un  mode  de 
compensation  qui,  sans  être  complet,  atténue  d’une  manière  notable  les 
fâcheux  effets  de  la  lésion  première.  — Enfin  quelques  faits  observés  par 
Jncksch  montrent  que  l’insuffisance  mitrale  et  l’aortique  sont  susceptibles 
d’une  guérison  spontanée  lorsqu’une  seule  des  lames  valvulaires  est 
altérée;  il  se  fait  alors  une  sorte  d’accommodation,  les  autres  valves 
s’allongent  et  s’élargissent  par  distension,  jusqu’à  ce  que  l’occlusion  de 
l’orifice  soit  de  nouveau  possible.  D’après  Jacksch,  cette  heureuse  modi- 
fication est  propre  au  jeune  âge,  et  elle  exige  pour  son  accomplissement 
des  mois  et  même  des  années. 

Rupture  de  la  compensation.  — La  compensation  par  hypertrophie, 
qui  est  de  beaucoup  la  plus  commune,  peut  arriver  à l’équilibre  parfait 
de  la  circulation  ; une  fois  parvenue  à ce  degré  salutaire,  elle  équivaudrait 
à une  guérison  complète  si  elle  n’était  exposée  à aucun  changement  ulté- 
rieur; mais  il  n’en  est  pas  ainsi,  et  le  bénéfice  de  la  compensation  est 
temporaire.  D’une  part  elle  peut  dépasser  le  but  utile  et  exposer  le  ma- 
lade à tous  les  inconvénients  de  l’hypertrophie  pure  : ainsi,  dans  l’insuffi- 
sance aortique  et  mitrale,  il  n’est  pas  rare,  surtout  quand  il  s’agit  d’indi- 
vidus jeunes  et  robustes,  de  voir  les  troubles  fonctionnels  engendrés  par 
la  lésion  même  s’effacer  et  faire  place,  dans  le  premier  cas,  aux  symptômes 
de  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche,  dans  le  second,  aux  phénomènes  de 
l’hypertrophie  ventriculaire  droite;  dans  l’insuffisance  aortique  notam- 
ment, cette  hypertrophie  peut  être  tellement  exagérée  qu’elle  domine  la 
situation  et  devient  pour  un  temps  la  source  unique  des  indications  théra- 
peutiques ( voyez  le  chapitre  de  l’hypertrophie).  D’autre  part  la  compen- 
sation peut  être  rompue  en  sens  inverse,  c’est-à-dire  qu’après  avoir  été 
efficace  pendant  un  certain  temps,  elle  devient  subitement  ou  graduelle- 
ment incomplète,  et  l’on  voit  apparaître  les  phénomènes  de  l’état  d’asysto- 
lie.  Si  la  cause  qui  amène  la  rupture  de  l’équilibre  n’a  qu’une  action  tem- 
poraire, et  que  les  conditions  du  malade  soient  d’ailleurs  bonnes,  le 
désordre  est  momentané,  et,  après  une  attaque  plus  ou  moins  grave,  la 
compensation  peut  être  rétablie.  Si  au  contraire  la  cause  est  persistante, 
l’asystolie  l’est  aussi,  et  le  danger  ne  peut  plus  être  conjuré.  Les  princi- 
pales causes  de  la  rupture  temporaire  sont  les  fatigues  excessives,  les  émo- 
tions morales  vives,  les  excès  de  table  ou  de  coït,  les  maladies  même 
légères  de  l’appareil  respiratoire.  Les  causes  de  la  rupture  définitive  sont 
les  altérations  croissantes  des  vaisseaux  périphériques,  la  dégénérescence 
du  tissu  cardiaque  et  la  déchéance  graduelle  de  la  nutrition  générale. 
La  plupart  des  causes  du  premier  groupe  sont  des  influences  accidentelles 
qui  peuvent  être  facilement  prévenues  ; il  importe  donc  d’éclairer  le  ma- 
lade sur  les  précautions  que  lui  impose  sa  situation. 
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S,«ncs  physiques.  — Envisagés  d’un  point  de  vue  général,  c’est-à-dire 
comme  phénomènes  communs  à toutes  les  lésions  valvulaires,  ces  signes  < 
n ont  rien  de  précis,  et  a cela  il  y a deux  raisons  : plusieurs  d’entre  eux 
dépendent  de  l’hypertrophie  compensatrice,  et  non  pas  de  la  lésion  elle- 
même.  Suivant  donc  que  la  compensation  est  effectuée  ou  qu’elle  est 
nulle,  ces  signes  sont  présents  ou  font  défaut,  ils  sont  donc  inconstants 
dans  leur  existence;  les  phénomènes  fournis  par  la  percussion,  la  plupart 
de  ceux  qu’indiquent  la  palpation  et  l’inspection,  tombent  sous  le  coup  de 
cette  remarque.  Les  signes  donnés  par  l’auscultation  sont  à peu  près  con- 
stants dans  leur  existence,  mais  ils  varient  dans  leurs  caractères,  suivant 
le  siège  et  le  sens  de  la  lésion.  Ce  sont  ces  variétés  qui  permettent  de  dis- 
tinguer entre  elles  les  diverses  altérations  valvulaires;  mais  elles  ne  peu- 
vent, par  cela  même,  trouver  place  dans  une  description  synthétique,  elles 
seront  signalées  à propos  du  diagnostic. 

Inspection.  — L’examen  de  la  région  précordiale  ne  révèle  aucun  phé- 
nomène notable  lorsqu’il  n’y  a pas  d’hypertrophie;  dans  le  cas  contraire, 
si  l’action  du  cœur  est  énergique,  il  fait  constater  l’augmentation  de  l’éten- 
due et  de  l’intensité  du  choc.  L’inspection  des  vaisseaux,  particulièrement 
de  ceux  du  cou,  peut  aussi  être  stérile,  mais  dans  bon  nombre  de  cas  elle 
fournit  des  signes  de  grande  importance;  dans  les  artères,  on  observe  des 
battements  exagérés  qui  ébranlent  parfois  la  tète  du  malade  et  qui  dessi- 
nent sous  la  peau  les  flexuosités  anormales  des  vaisseaux;  ces  battements 
sont  caractéristiques  de  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche,  et  comme 
celle-ci  n’est  jamais  plus  prononcée  que  dans  l’insuffisance  aortique,  c’est 
dans  ce  cas  qu’ils  présentent  leur  plus  grande  intensité;  bien  souvent  alors 
ils  ne  sont  plus  bornés  aux  carotides,  ils  s’étendent  à la  totalité  du  sys- 
tème, ils  sont  perceptibles  dans  toutes  les  artères  superficielles. 

L 'inspection  des  veines  montre  dans  tous  les  cas  d’asystolie  la  turges- 
cence et  la  stase  dans  les  rameaux  périphériques;  mais,  indépendamment 
<le  ces  phénomènes  généralisés,  et  en  l’absence  d’asystolie,  on  observe 
souvent  dans  les  veines  superficielles  du  cou  des  phénomènes  d’un  haut 
intérêt.  Cette  partie  de  la  sémiologie  a été  longtemps  confuse;  déjà  Gen- 
drin  avait  montré  la  nécessité  de  distinguer  soigneusement  entre  la  stase 
simple  et  le  reflux  veineux  proprement  dit,  et  plus  tard  les  recherches 
d’éminents  observateurs  (1)  ont  établi  que  la  question  est  plus  complexe 
encore  et  que  la  dissociation  doit  être  portée  plus  loin. 

(1)  Gendrin,  Leçons  sur  les  maladies  du  cœur,  etc.  Paris,  1861.  — Uasiernjk,  PIuj- 
siol.  path.  Untersuchunrjen  iiber  die  Erscheinunijen  an  den  Atierien,  etc.  I’rag,  1817 . 

— K n. -vise,  De  venarum  pulsatione  atque  inlumescentia.  Berolini,  1853.  — Skoda,  Ueber 
die  Function  der  Vorkammern,  etc.  ( Zeils . de  K.  K.  Gesells.  d.  Aerste  su  Wien,  1853).  ; 

— Stokes,  loc.  cit.  — Ritter,  De  venarum  pulsu.  Kiliæ,  1856.  — Seidel,  Pulsation 
der  Vena  cava  inferior,  etc.  ( Deutsche  Klinik,  1865).  — BAMDERf.ER,  Beobaehtunqen 
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En  fait,  l’inspection  des  veines  cervicales,  des  jugulaires  externes  en 
particulier,  peut  faire  constater  quatre  phénomènes  bien  distincts  : 1°  la 
stase  simple  ; 2°  la  stase  avec  oscillations  isochrones  aux  mouvements 
respiratoires  ; 3°  la  stase  avec  oscillations  isochrones  aux  contractions  du 
cœur;  -4°  la  stase  avec  reflux  systolique  ou  pouls  veineux. 

La  stase  simple  résulte  du  ralentissement  qu’éprouve  le  dégorgement 
de  la  veine  cave  supérieure  et  de  l’oreillette  droite  ; elle  est  principale- 
ment observée  dans  les  lésions  mitrales  et  dans  la  dilatation  passive  du 
cœur  droit. 

La  stase  avec  oscillations  isochrones  aux  mouvements  respiratoires  dif- 
fère de  la  précédente  par  le  défaut  d’uniformité  ; la  turgescence  veineuse 
est  accrue  à chaque  expiration,  et  la  colonne  sanguine  est  momentané- 
ment immobilisée;  ce  fait  est  la  reproduction  de  ce  qui  se  passe  chez  les 
individus  sains  pendant  le  phénomène  de  l’effort,  et  si,  dans  le  cas  de 
lésion  valvulaire,  il  a lieu  même  pendant  que  la  respiration  est  tranquille, 
c’est  que  la  pression  veineuse  est  anormalement  accrue.  Dans  ces  condi- 
tions, le  surcroît  de  pression  intra-thoracique  que  provoque  toujours  l’ex- 
piration suffit  pour  faire  refluer  le  sang  de  l’oreillette  et  de  la  veine  cave 
supérieure  de  bas  en  haut.  Cette  ondée  rétrograde  ferme  les  valvules  si- 
tuées tà  l’embouchure  des  jugulaires,  et  cette  occlusion,  empêchant  l’écou- 
lement du  sang  dans  ces  vaisseaux,  augmente  pour  un  instant  la  stase 
cervicale.  Ce  phénomène  n’est  point  spécial  aux  lésions  valvulaires,  il 
appartient  à toutes  les  maladies  de  l’appareil  respiratoire  dans  lesquelles 
l’expiration  est  difficile  ; l’emphysème,  les  épanchements  pleuraux,  les 
bronchites  générales  aiguës  ou  chroniques,  sont  les  principales  de  ces 
maladies  ; cependant  la  stase  avec  oscillations  expiratoires  est  un  bon  signe 
des  lésions  mitrales,  mais  elle  résulte  moins  de  ces  lésions  mêmes  que 
des  désordres  secondaires  qu’elles  provoquent  dans  l’appareil  broncho- 
pulmonaire. 

La  stase  avec  oscillations  isochrones  aux  contractions  du  cœur  est  pro- 
duite par  le  même  mécanisme  que  la  précédente,  seulement  ce  n’est  pas 
la  pression  expiratoire  du  thorax  qui  amène  l’occlusion  momentanée  des 


üeber  den  Vencnpuls  (Würzburg  1863.  — Geigel,  Ueber  den  Venenpuls  ( Würzburg . 
med.  Zeils.,  1863  und  1865).  — Parrot,  Arch.  gén.  de  méd.,  1865-1867.  — Friedreich, 


toc.  cit.  und  Deutsclics  Archiv  f.  klin.  Medicin,  1865.  t — Immermann,  Zur  Pathogenese 
und  Aeliologie  der  sichtbaren  expiratorischen  Schwellung  der  Ilalsvenen  ( eod . loeo. 
1866).  W ernich.  De  pulsu  venarum.  Regiomonli,  1867.  — Potain,  Des  mouvements 
et  des  bruits  qui  se  passent  dans  les  veines  jugulaires.  Paris,  1868. 
r.oviDA,  Sloria  di  un  caso  da  pulsaùone  delle  vene  sollocutanee  (Il  Morgagni,  1868). 

Tiiamm,  Beilrage  zur  Lettre  iiber  Venenpuls  ttnd  Gefüssgerauscbe  ( Berlin . klin.  Wo- 
<hen.,  1869).  — Bjornstrüm,  Upsala  Lükaref.  Forh.,  1869.  — Royida,  Del  polso  delle 
rene  i Bivista  clin,  di  üologna,  1871). 
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valvules  jugulaires,  c’est  la  contraction  de  l’oreillette  ; mais  le  résultat  est 
le  même;  à l’instant  où  a lieu  cette  occlusion,  la  stase  cervicale  augmente, 
et  la  colonne  sanguine  paraît  soulevée  par  un  mouvement  ascensionnel 
partant  de  la  poitrine.  Dans  quelques  circonstances  ce  mouvement  est 
double,  il  est  constitué  par  deux  soulèvements  qui  se  succèdent  à courte 
distance  ; le  premier,  qui  devance  quelque  peu  la  systole,  est  dû  à la 
contraction  de  l’oreillette;  le  second,  qui  est  franchement  systolique,  est 
d’interprétation  plus  obscure.  Il  ne  peut  être  attribué  à la  contraction  du 
ventricule  droit,  puisque  celle-ci  fait  baisser  la  pression  dans  l’oreillette  et 
dans  les  grosses  veines  afférentes;  en  revanche,  l’explication  proposée 
par  Friedreich  est  tout  à fait  acceptable;  pour  cet  éminent  observateur, 
la  cause  du  second  soulèvement,  du  soulèvement  systolique,  est  la  pulsa- 
tion de  l’aorte.  En  raison  des  rapports  de  contiguïté  de  ce  vaisseau  avec 
la  veine  cave  supérieure,  cette  pulsation  comprime  la  veine  et  y déter- 
mine un  accroissement  de  pression  qui  fait  stagner  de  nouveau  le  sang  des 
jugulaires.  C’est  encore  dans  les  lésions  mitrales,  surtout  dans  le  rétré- 
cissement, que  ce  phénomène  est  observé.  Il  importe  de  ne  pas  confon- 
dre la  stase  à oscillations  isochrones  aux  mouvements  du  cœur  'avec  le 
simple  soulèvement  rhythmique  des  jugulaires  par  les  pulsations  de  la 
carotide;  ce  soulèvement,  qui  est  produit  toutes  les  fois  que  les  batte- 
ments carotidiens  sont  exagérés  et  que  les  veines  cervicales  sont  turges- 
centes, est  facilement  distingué  par  les  effets  de  la  compression  de  l’ar- 
tère; les  oscillations  de  la  veine  cessent  aussitôt  pour  reparaître  dès  que 
la  carotide  est  laissée  libre. 

La  stase  avec  reflux  systolique,  ou  pouls  veineux,  consiste  dans  la  ré- 
gurgitation du  sang  au  moment  de  la  systole;  une  partie  du  liquide  con- 
tenu dans  les  veines  intra-thoraciques  remonte  dans  les  jugulaires  et  y dé- 
termine une  pulsation  véritable,  qui  est  appréciable  par  la  vue  et  souvent 
par  la  palpation  ; après  cette  pulsation  la  veine  revient  sur  elle-même 
jusqu’à  la  systole  suivante,  et  elle  présente  ainsi  le  double  mouvement 
d’expansion  et  de  retrait  qui  caractérise  les  artères,  de  là  le  nom  d’arté- 
rialité  des  veines  donné  par  Testa  à ce  phénomène.  Il  résulte,  dans  tous 
les  cas,  de  l’insuffisance  des  valvules  jugulaires;  seulement,  cette  insuffi- 
sance est  seule,  ou  bien  elle  coïncide  avec  l’insuffisance  de  la  tricuspide. 
Il  est  facile  de  concevoir  que,  dans  la  première  condition,  le  pouls  veineux 
est  beaucoup  plus  faible  que  dans  la  seconde;  alors  en  effet  l’ondée  rétro- 
grade n’est  mise  en  mouvement  que  par  la  contraction  de  l’oreillette  droite 
plus  ou  moins  hypertrophiée,  tandis  que  dans  l’insuffisance  tricuspide,  le 
reflux  est  produit  par  la  systole  du  ventricule  droit.  Le  pouls  veineux  faible 
dénote  un  rétrécissement  mitral,  le  pouls  veineux  fort  dénote  la  même 
lésion  avec  insuffisance  tricuspide,  ou  cette  dernière  seule.  A simple  vue 
le  pouls  veineux  peut  être  confondu  avec  les  diverses  variétés  de  stase  à 
oscillations;  un  petit  artifice  d’exploration  prévient  toute  erreur;  avec  un 
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doigt  on  comprime  la  jugulaire  externe  cà  sa  partie  moyenne  jusqu’à  effa- 
cement du  calibre  ; avec  l’index  de  l’autre  main  on  aplatit  la  veine  de  haut 
en  bas  à partir  du  point  comprimé  jusqu’à  sa  partie  inférieure;  on  a alors 
entre  les  deux  doigts  un  segment  veineux  de  plusieurs  centimètres  qui  est 
absolument  vide.  Au  bout  de  quelques  secondes,  qu’on  relire  le  doigt 
inférieur,  le  segment  se  remplit  s’il  y a pouls  (reflux)  veineux  ; il  reste  vide 
dans  le  cas  contraire,  puisque  les  valvules  £ont  suffisantes. 

Palpation.  — Cet  examen  fait  apprécier  les  déplacements  du  cœur, 
particulièrement  de  la  pointe,  le  rhythme  de  1 organe,  les  qualités  du 
choc  qui  sont  en  rapport  avec  l’existence  ou  l’absence  de  l’hypertrophie, 
les  battements  des  artères,  parfois  le  pouls  veineux;  bref,  les  renseigne- 
ments fournis  par  la  palpation  varient  beaucoup  dans  les  différents  cas 
selon  l’état  de  la  compensation  et  celui  du  système  vasculaire  périphéri- 
que ; on  ne  peut  en  rien  dire  de  général.  Parmi  les  signes  qu’elle  fournit, 
il  en  est  cependant  un  qui  est  pathognomonique  des  lésions  valvulaires, 
et  qui,  dans  certains  cas  douteux,  permet  de  trancher  la  question,  c’est 
le  frémissement  cataire.  Ce  frémissement  vibratoire  que  l’on  perçoit  en 
appliquant  la  main  à plat  sur  la  région  précordiale  est  quelquefois  sim- 
plement systolique;  dans  d’autres  cas,  il  occupe  toute  la  révolution  du 
cœur,  mais  alors  il  présente  le  plus  souvent  son  maximum  d’intensité  à 
la  systole.  Ce  phénomène  est  produit  par  les  vibrations  de  la  colonne 
liquide  qui  se  brise  sur  les  aspérités  des  valvules  et  des  orifices;  quand  il 
est  limité  à la  pointe,  il  est  caractéristique  de  la  sténose  mitrale. 

Percussion.  — Elle  ne  fournit  aucun  signe  qui  appartienne  directe- 
ment aux  altérations  d’orifices;  elle  révèle  simplement  l’absence  ou  l'exis- 
tence de  l’hypertrophie,  elle  en  montre  le  siège  et  l’étendue,  et  par  là 
elle  devient  un  important  auxiliaire  du  diagnostic  et  du  pronostic. 

Auscultation.  — Mieux  encore  que  la  palpa tron,  l’auscultation  permet 
d’apprécier  dans  ses  moindres  détails  le  mode  de  l’action  du  cœur,  et 
elle  fournit  déjà  par  là  un  certain  nombre  de  signes  utiles  ; les  irrégula- 
rités, l’effacement  des  silences,  les  fausses  intermittences,  les  dédouble- 
ments des  bruits  normaux,  du  second  surtout,  sont  des  phénomènes  qui 
tirent  de  leur  permanence  une  valeur  positive  comme  symptômes  de  lé- 
sions valvulaires  ; mais  leurs  signes  les  plus  importants  sont  les  bruits 
anormaux  dits  bruits  de  soriffle,  qui  remplacent  sur  certains  points  les 
bruits  ou  tons  normaux  du  cœur.  Le  siège -précis  de  ces  bruits,  le  temps 
qu’ils  occupent  dans  la  révolution  cardiaque,  varient  avec  la  lésion;  ce 
sont  là  des  détails  que  nous  retrouverons  dans  un  instant;  mais  le  mode 
de  production  de  ces  souffles  et  toujours  le  même,  il  faut  la  concevoir 
nettement.  Les  bruits  ou  tons  normaux  du  cœur  sont  tous  les  bruits  soli- 
diens,  c’est-à-dire  qu’ils  sont  produits  par  la  vibration  de  parties  solides 
(valvules,  parois  ventriculaires  ou  artérielles);  les  bruits  pathologiques, 
désignés  sous  le  nom  de  souffles  ou  murmures,  sont  au  contraire  des 
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bruits  liquidiens  : ils  sont  engendrés  par  la  vibration  anormale  du  sang 
dans  son  trajet  intra-cardiaque.  Les  bruits  de  souflle  ou  murmures  ne 
sont  donc  pas  les  bruits  normaux  altérés  et  transformés,  ce  sont  des 
bruits  de  nouvelle  formation  qui  se  substituent  aux  tons  physiologiques; 
la  même  lésion  qui  donne  naissance  au  bruit  de  souffle  détruit  la  cause 
génératrice  du  ton  normal,  et,  dans  l’orifice  ou  les  orifices  ainsi  lésés,  le 
bruit  physiologique,  le  bruit  solidien  n’existe  plus;  seul  le  bruit  patholo- 
gique, le  bruit  liquidien,  vient  frapper  l’oreille.  Or,  comme  chacun  des 
orifices  du  cœur  à l’état  normal  donne  lieu  à deux  bruits,  il  est  clair  que 
si  la  lésion  est  unique,  on  peut  retrouver  sur  l’orifice  sain  le  ton  physio- 
logique qui  a disparu  sur  l’orifice  homologue  lésé;  c’est  ce  qui  a lieu  en 
effet  lorsque  le  souffle  n’est  pas  assez  fort  pour  couvrir  tout  autre  bruit.  — 
Les  souffles  symptomatiques  des  lésions  valvulaires  sont  en  général  perma- 
nents, ils  sont  rudes,  forts,  souvent  râpeux,  ils  se  propagent  à une  dis- 
tance qui  varie  selon  leur  intensité,  mais  ils  ont  toujours  leur  maximum 
au  niveau  de  l’un  des  quatre  foyers  d’auscultation  (orifices)  du  .cœur; 
dans  la  majorité  des  cas,  ils  répondent  exactement  à l’un  des  deux  temps 
de  la  révolution  motrice  du  cœur,  c’est-à-dire  qu’ils  sont  systoliques 
(souffles  au  premier  temps)  ou  diastoliques  (souffles  au  second  temps); 
dans  quelques  circonstances  pourtant  ils  occupent  la  dernière  moitié  du 
grand  silence,  ils  précèdent  donc  la  systole,  le  souflle  est  dit  alors  présys- 
tolique. 

Indépendamment  des  souffles,  l’auscultation  révèle  souvent  deux  autres 
signes,  savoir  : Y accentuation  du  deuxième  bruit  de  l’artère  pulmonaire, 
et  des  souffles  simples  ou  doubles  dans  les  artères  périphériques.  Parfois 
enfin,  quand  le  pouls  veineux  est  assez  fort  pour  être  sensible  au  doigt, 
le  stéthoscope  fait  entendre,  sur  le  trajet  de  la  jugulaire  interne,  un 
souffle  sourd,  connu  sous  le  nom  de  souffle  des  valvules  jugulaires. 

DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  des  lésions  valvulaires  est  général  et  spécial;  le  diagnostic 
général  a pour  but  de  reconnaître  l’existence  d’une  lésion  d’orifice,  le 
diagnostic  spécial  en  détermine  le  siège  et  le  sens  (insuffisance,  rétrécis- 
sement). 

Le  diagnostic  général  repose  sur  les  changements  de  volume  du 
cœur,  sur  les  bruits  de  souffle,  sur  les  désordres  de  la  circulation  péri- 
phérique et  les  troubles  fonctionnels  qu’ils  engendrent.  Lorsque  cet  en- 
semble de  signes  existe,  l’hésitation  n’est  pas  possible;  l’existence  des 
souffles  élimine  aussitôt  et  la  dilatation  simple  et  celle  qui  est  consé- 
cutive aux  maladies  chroniques  de  l’appareil  pulmonaire;  alors,  en  effet, 
il  peut  bien  y avoir  de  la  stase  viscérale  ou  périphérique  et  de  l’hydropisie, 


660 


LÉSIONS  VALVULAIRES. 

mais  il  n’y  a pas  de  souffle  intra-cardiaque,  à moins  que  la  dilatation  n’ait 
été  portée  assez  loin  pour  forcer  l’orifice  et  en  amener  l’inocclusion  ; dans 
ce  cas,  il  y a du  souffle,  c’est  vrai,  mais  c’est  qu’une  lésion  d’orifice  a été 
constituée.  — De  même  les  souffles  et  les  phénomènes  de  stase  veineuse 
éliminent  I’hypertrophie  simple  ; celle-ci  a en  commun  avec  les  lésions 
valvulaires  l’augmentation  de  volume  du  cœur  et  certains  symptômes  sub- 
jectifs tels  que  palpitations,  sentiment  de  plénitude  thoracique;  mais  tant 
qu’elle  est  isolée,  elle  ne  produit,  nous  l’avons  vu,  ni  bruits  de  souffle,  ni 
stase  veineuse,  ni  hydropisie.  Lorsque  la  compensation  est  exagérée,  la 
situation  du  malade  est  tout  à fait  semblable  à celle  qui  résulte  de  l’hy- 
pertrophie, et  de  fait,  c’est  cette  dernière  qui,  dépassant  le  but,  cause 
les  accidents  ; il  n’y  a plus  de  stase,  plus  d’hydropisie,  et  l’auscultation 
seule  permet  de  distinguer  entre  ces  deux  états  ; que  la  compensation 
soit  exagérée  ou  non,  le  souffle  propre  à la  lésion  valvulaire  persiste,  il 
n’v  en  a pas,  je  le  répète,  dans  l’hypertrophie  pure.  Lorsque  I’ataxie 
motrice  du  cœur  est  très-accusée,  que  les  battements  sont  a la  fois  iné- 
gaux, irréguliers  et  précipités,  les  souffles,  bien  que  réels,  peuvent  être 
peu  accentués  ou  même  inappréciables;  en  pareille  situation,  il  ne  faut 
jamais  prononcer  d’après  un  premier  examen,  il  faut  laisser  le  malade  au 
repos,  le  soumettre  à l’action  de  la  digitale,  et  dès  que  l’action  du  cœur 
se  régularise,  on  ausculte  de  nouveau;  s’il  y a du  souffle,  on  l’entend  avec 
facilité,  et  si  l’on  n’en  perçoit  pas,  on  peut  en  affirmer  l’absence,  conclu- 
sion que  ne  permet  jamais  l’examen  du  cœur  en  ataxie. 

Si  les  murmures  intra-cardiaques  n’existaient  que  dans  le  cas  de  lé- 
sions valvulaires,  le  diagnostic  général  n’aurait  pas  d’autres  obligations 
que  les  précédentes;  mais  des  souffles  persistants  peuvent  être  produits 
sous  l’influence  des  anémies,  et  ces  conditions  pathologiques  offrent  cer- 
taines analogies  avec  les  lésions  d’orifice  bien  compensées,  qui  ne  déter- 
minent aucun  trouble  circulatoire  à la  périphérie  ; le  diagnostic  différen- 
tiel est  d’une  haute  importance  pratique,  mais  il  n’est  nécessaire  que 
pour  les  cas  où  le  souffle  est  systolique,  tous  les  souffles  diastoliques  et 
présystoliques  appartenant  aux  lésions  d’orifices.  Or,  entre  une  anémie  et 
une  lésion  valvulaire  à souffle  systolique,  les  signes  distinctifs  sont  les 
suivants  : il  n’y  a pas  d’hypertrophie  ventriculaire  dans  l’anémie,  elle 
existe  à gauche  ou  à droite  dans  l’autre  cas  ; si  le  souffle  suspect  siège  à 
la  pointe  ou  à l’appendice  xiphoïde,  on  ne  le  retrouve  pas  au  cou  dans  la 
lésion  d’orifice,  on  l’y  entend  aussi  dans  l’anémie  ; les  lésions  valvulaires 
à souffle  systolique  rendent  le  pouls  petit,  irrégulier;  il  est  faible,  mais 
ample  et  plein  dans  l’anémie;  enfin  le  souffle  anémique  n’est  jamais  ac- 
compagné de  l’accentuation  du  deuxième  ton  pulmonaire,  ce  phénomène 
est  presque  constant  dans  les  lésions  à souffle  systolique. 

Le  diagnostic  spècial  est  basé  sur  la  précocité  et  la  prédominance  de 
certains  troubles  périphériques  : ainsi  les  accidents  pulmonaires,  rénaux 
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t;t  hépatiques  sont  plus  prompts  et  plus  accusés  dans  les  lésions  mitrales 
que  dans  les  aortiques,  ce  qui  tient,  comme  nous  l’avons  vu,  au  siège 
différent  de  la  compensation,  et,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  ces  ac- 
cidents à distance  sont  plus  précoces  dans  les  rétrécissements  que  dans 
les  insuffisances,  parce  que  le  va-et-vient  d’un  petite  ondée  à travers 
1 hiatus  béant  de  l’orifice  mal  clos  est  un  obstacle  beaucoup  moins  puis- 
sant que  la  sténose  pour  la  déplétion  des  cavités  et  des  vaisseaux  en 
amont.  Enfin  les  désordres  dans  le  système  veineux  général  sont  bien 
plus  rapides  dans  les  lésions  droites  que  dans  les  gauches,  parce  que 
celles-là  agissent  directement  sur  les  veines  caves,  tandis  que  celles-ci  ne 
les  atteignent  que  par  l’intermédiaire  de  la  circulation  pulmonaire. 

Les  notions  précédentes  ne  sont  guère  plus  que  des  renseignements 
utiles;  les  véritables  signes  différentiels  sont  fournis  parle  siège  de  l’hy- 
pertrophie, par  les  caractères  du  pouls,  par  les  phénomènes  que  présen- 
tent les  artères  et  les  veines  périphériques,  par  le  siège  et  le  temps  des 
souffles.  Pour  utiliser  ce  dernier  ordre  de  signes,  il  est  indispensable  de 
connaître  les  points  précis  où  Ton  doit  chercher  les  bruits  afférents  à 
chaque  orifice,  et  si  l’on  veut  substituer  à la  notion  empirique  l’interpré- 
tation rationnelle  des  souffles,  il  n’est  pas  moins  essenliel.de  connaître  le 
nombre  et  la  genèse  des  tons  normaux. 

Les  points  d’élection  que  j’ai  appelés  les  foyers  d’auscultation  du 
cœur  sont  au  nombre  de  quatre  comme  les  orifices  : deux  occupent  la 
région  de  la  pointe,  les  deux  autres  sont  dans  la  région  de  la  base.  Des 
<leux  points  fixes  inférieurs,  l’un  répond  exactement  au  lieu  même  du 
choc  de  la  pointe,  par  conséquent  (à  l’état  normal)  au  cinquième  espace 
intercostal  gauche  ou  à la  face  postérieure  de  la  sixième  côte,  sur  le  tra- 
jet de  la  verticale  mamelonnaire,  ou  un  peu  en  dedans  de  cette  ligne; 
c’est  le  foyer  clés  bruits  de  l'orifice  mitral.  L’autre  point  inférieur  est 
situé  sur  le  quart  inférieur  du  sternum,  ou  plus  précisément  vers  l’extré- 
mité inférieure  de  cet  os,  à la  base  de  l’appendice  xiphoïde  ; c’est  le 
foyer  des  bruits  de  V orifice  tricuspide.  Les  deux  lieux  d’élection  de  la  base 
sont  répartis  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  l’un  est  gauche,  l’autre 
est  droit;  celui  de  gauche  s’étend  de  la  troisième  articulation  synchondro- 
sternale,  en  remontant  jusqu’au  milieu  de  la  hauteur  du  deuxième  espace 
intercostal  gauche,  tout  à côté  du  bord  latéral  du  sternum  ; c’est  le  foyer 
des  bruits  de  l’orifice  pulmonaire.  Le  point  de  droite  occupe  le  deuxième 
espace  intercostal  droit,  immédiatement  en  dehors  du  bord  droit  du  ster- 
num, c’est  1 e foyer  des  bruits  cle  l’orifice  aortique.  En  auscultant  sur  l’un 
des  quatre  foyers,  on  perçoit  principalement  les  deux  bruits  produits  à 
l’orifice  correspondant,  mais  ces  bruits  sont  un  peu  renforcés  par  la  pro- 
pagation des  tons  issus  des  segments  homologues  de  l'organe. 

Dans  chacun  des  foyers  d’auscultation,  les  tons  normaux  sont  au  nombre 
de  deux,  et  puisqu’il  y a quatre  foyers,  le  nombre  total  des  tons  est  de 
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huit  ; celle  conclusion  qu’impose  l’observation  est  démontrée  en  outre  par 
le  mode  de  production  de  ces  bruits  ; ils  résultent,  dans  leurs  éléments 
fondamentaux,  du  jeu  des  valvules  et  de  l’irruption  du  sang  dans  les  ca- 
vités ventriculaires  et  dans  les  artères  efférentes.  Or  il  y a quatre  groupes 
de  valvules,  deux  ventricules  et  deux  artères,  il  y a donc  nécessairement 
huit  bruits;  ces  tons  sont  isochrones  quatre  à quatre;  les  quatre  premiers 
constituent  par  leur  fusion  ce  qu’on  appelle  en  bloc  le  premier  bruit  du 
cœur,  les  quatre  seconds  forment  de  la  même  manière  ce  qu’on  appelle  le 
second  bruit.  Lorsqu’on  ausculte  au  hasard  la  région  précordiale,  sans 
élection  de  lieu,  ce  sont  ces  bruits  fusionnés  que  l’on  entend;  mais  pour 
en  opérer  la  dissociation,  il  suffit  de  remplacer  celte  auscultation  banale 
et  sans  méthode  par  l’auscultation  des  quatre  foyers  ; on  retrouve  alors 
dans  chacun  d’eux  les  deux  bruits  propres  de  l’orifice  correspondant.  A 
l’état  pathologique,  c’est  dans  ces  foyers  qu’il  faut  successivement  auscul- 
ter, et  le  siège  des  bruits  anormaux,  ainsi  précisé,  indique  le  siège  de  la 
lésion;  dans  un  cas  pourtant  l’exploration  des  foyers  de  la  base  présente 
une  cause  d’erreur  dont  il  faut  être  prévenu;  en  raison  de  la  proximité  de 
ces  foyers,  les  bruits  anormaux  produits  cà  l’orifice  aortique  peuvent,  lors- 
qu'ils sont  très-forts,  masquer  complètement  les  tons  normaux  de  l’artère 
pulmonaire  saine.  On  ne  peut  plus  retrouver  ces  derniers,  on  n’entend 
dans  toute  la  région  de  la  base  que  le  souffle  aortique,  et  si  l’on  n’était 
mis  en  garde,  on  pourrait  croire  à tort  à une  lésion  des  deux  artères.  En 
tenant  compte  de  la  rareté  des  lésions  de  l’orifice  pulmonaire  chez  l’adulte 
non  tuberculeux,  et  de  l’absence  d’hypertrophie  dans  le  ventricule  droit, 
on  évitera  d’erreur. 

Le  sens  de  la  lésion  ( rétrécissement  ou  insuffisance ) est  révélé  par  le 
temps  qu’occupe  le  souffle  dans  la  révolution  du  cœur  ; pour  saisir  le  rap- 
port logique  qui  relie  ces  deux  termes,  il  faut  être  parfaitement  éclairé 
sur  les  conditions  génératrices  fondamentales  et  accessoires  des  bruits  nor- 
maux; elles  sont  exposées  dans  le  tableau  suivant  que  j’emprunte  à ma 
Clinique  médicale  (1),  et  qui  résume  la  genèse  des  bruits  du  cœur,  disso- 
ciés dans  les  quatre  foyers  d’auscultation. 

(1)  J’ai  exposé  complètement  dans  cet  ouvrage  la  question  de  la  dissociation  des  bruits 
cardiaques,  et  j’en  ai  démontré  l’importance  pour  l’interprétation  des  faits  pathologiques. 
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L’utilité  de  ce  tableau  en  pathologie  est  facile  à saisir;  sachant  quel  est 
le  mouvement  valvulaire  ou  artériel  que  la  lésion  empêche,  on  peut  déter- 
miner aussitôt  le  temps  du  souffle  produit;  en  effet,  la  lésion,  abolissant 
un  mouvement,  fait  disparaître  le  bruit  normal  qui  correspond  à ce  mou- 
vement, et  le  bruit  éteint  est  remplacé  par  le  souffle.  La  valvule  mitrale, 
par  exemple,  étant  devenue  insuffisante,  ne  peut  plus  fermer  son  orifice  ; 
elle  ne  peut  plus  se  tendre  et  claquer  bruyamment  au  moment  de  la  sys- 
tole ; donc  le  premier  ton  ventriculaire  gauche  doit  disparaître.  Et  comme 
l’hiatus  formé  par  l’inocclusion  de  la  valvule  permet  le  reflux  du  sang- 
dans  l’oreillette  lorsque  les  ventricules  accomplissent  leur  mouvement  de 
contraction  concentrique,  le  sang  rétrograde  entre  en  collision  avec 
l’ondée  qui  tend  à descendre  de  l’oreillette,  des  vibrations  prennent  nais- 
sance dans  la  colonne  liquide,  un  bruit  de  souffle  a lieu,  qui  prend  la 
place  du  ton  ventriculaire  comme  temps  et  comme  siège. 

Cela  dit,  voici  les  signes  propres  des  diverses  lésions  valvulaires. 

insnflisancc  aortique  (1).  — Souffle  diastolique  (au  second  temps) 
doux  et  prolongé  dans  le  foyer  des  bruits  aortiques  ; ce  souffle  peut  être 
assez  fort  pour  couvrir  les  claquements  de  l’artère  pulmonaire,  et  pour  se 
propager  jusqu’à  la  région  de  la  pointe;  on  peut  alors  en  suivre  la  dimi- 
nution graduelle  depuis  le  foyer  de  la  base  jusqu’à  la  pointe,  circonstance 
qui  ne  permet  pas  de  considérer  le  souffle  propagé  comme  un  souffle  né 
sur  place  à l’orifice  mitral.  Le  souffle  diastolique  est  entendu  également 
dans  les  vaisseaux  du  cou  quand  Y insuffisance  est  pure , et  comme  les 
carotides,  en  raison  de  l’ondée  trop  volumineuse  qu’elles  reçoivent  à 


(1)  Traités  et  Mémoires  généraux  sur  les  maladies  du  cœur.  — Hope,  Diseases  of  lhe 
valves  of  tlie  Ileart  in  Cyclopœdia  of  practical  medicine.  London,  1831.  — Corrigan, 
1832.  — Guyot,  De  l’insuffisance  des  valvules  aortiques,  thèse  de  Paris,  1831.  — Char- 

celay.  Sur  l’insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  aortiques,  thèse  de  Paris,  1837. 

Henderson,  On  permanent  Patencg  of  the  Aortic  valves  ( Edinb . med.  Journal,  1837). 
— Aran,  Sur  les  signes  et  le  diagnostic  de  l’insuffisance  des  valvules  aortiques  (Arcli. 
gén.  de  méd.,  1812).  — Da  Costa  Alvarenga,  Sur  l’insuffisance  des  valvules  aorti- 
ques, etc.  (traduction  de  Garnier).  Paris,  1856.  — Mauriac,  De  la  mort  subite  dans  l’in . 
suffisance  des  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte,  thèse  de  Paris,  1860.  — Duroziez,  Du 
double  souffle  intermittent  crural  (Arch.  gén.  méd.,  1861.  — Gaz.  Iiebd.  et  Gaz.  hôp., 
1865).  — Skoda,  Ueber  insufficienz  der  Heiriklappen  ( Allg . Wiener  med.  Zeit.,  1863). 

Da  Costa  Alyarenga,  Union  méd.,  1863.  — Marey,  Note  sur  un  nouveau  signe  de 
l’insuffisance  aortique  (Gaz.  méd.  Paris,  1868).  — Jaccoud,  loc.  cit. 

Stores,  Brit.  med.  Journal,! 869.  — Aufrecht,  Berlin.klin.  Wochen.,  1869.  — Namias, 
Giorn.  Veneto  d.  sc.  med.,  1868.  — Ogle,  Tram.  path.  Soc.  1869.  — Moxon,  Case  of 
imperfection  of  aortic  valves  through  inflammatorg  sotftening  of  lhe  aortic  orifice  (eodem 
loco,  1870).  - Myers,  Eodem  loco,  1870.  — Peter,  De  l’insuffisance  aortique  (Union 
med.,  1871).  — Riegel,  Ueber  den  Doppelton  in  der  Arteria  cruralis  bei  Aortaklappenin- 
mfficienz  (Arch.  f.  klin.  Med.,  un). 

jaccoud.  — Path.  int.,  3®  édit. 
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chaque  systole,  présentent  un  souille  isochrone  à la  contraction  du  cœur, 
on  perçoit  dans  ce  cas  deux  souilles  distincts  dans  ces  vaisseaux  : l’un,  , 
systolique  par  rapport  au  cœur,  diastolique  par  rapport  à l’artère  ; l'autre’ 
diastolique  par  rapport  au  cœur,  systolique  par  rapport  à l’artère.  On  sait 
en  effet  que  la  diastole  ou  l’expansion  artérielle  coïncide  avec  la  systole 
caidiaque,  tandis  que  la  systole  ou  le  retrait  des  artères  coïncide  avec  la 
diastole  du  cœur.  Le  double  souffle  peut  être  retrouvé  dans  d’autres 
artères,  notamment  dans  la  crurale;  si  l’on  exerce  avec  le  stéthoscope 
une  pression  assez  forte,  on  perçoit  au  moment  de  l’expansion  artérielle 
(au  premier  temps  du  cœur)  un  souffle  dû  à la  compression  du  vaisseau, 
et  ce  souffle  est  suivi  d’un  autre  murmure  plus  clair  et  extrêmement  bref, 
dû  au  reflux  du  sang.  En  même  temps  qu’on  entend  au  cœur  le  souffle 
diastolique,  on  perçoit  quelquefois  dans  le  même  lieu  et  au  même  mo- 
ment un  second  claquement,  semblable,  cà  la  force  près,  au  second  ton 
normal  ; ce  fait  résulte  ou  bien  de  ce  qu’une  ou  deux  des  valvules  sig- 
moïdes fonctionnent  encore,  ou  bien  de  la  propagation  du  second  bruit 
pulmonaire  ; si  ce  second  claquement  est  entendu  dans  les  carotides,  c’est 
la  première  éventualité  qui  est  vraie  ; dans  le  cas  contraire,  c’est  la  se- 
conde qui  est  réelle.  — Il  existe  une  hypertrophie  considérable  du  ventri- 
cule gauche,  que  révèlent  à la  fois  l’inspection,  la  palpation  et  la  percus- 
sion; dans  bien  des  cas,  cette  hypertrophie  peut  être  immédiatement 
distinguée  de  l’hypertrophie  simple,  parce  qu’elle  coïncide  avec  un  fré- 
missement cataire  à maximum  diastolique.  — Le  pouls  présente  des 
caractères  pathognomoniques  qui  résultent  de  l’action  combinée  des  deux 
influences,  savoir  : l’hypertrophie  ventriculaire  et  l’inocclusion  de  l’aorte 
à son  origine.  Le  cœur  est  hypertrophié,  l’ondée  qu’il  lance  est  trop  volu- 
mineuse, puisqu’elle  est  composée  de  l’ondée  normale  augmentée  de  la 
quantité  de  sang  qui  a reflué  dans  le  ventricule  par  l’hiatus  de  l’insuffi- 
sance, à la  diastole  précédente;  aussi  le  pouls  est  plein,  ample,  parfois 
même  vibrant;  en  raison  de  l’impulsion  énergique,  il  frappe  les  doigts 
avec  la  brusquerie  d’un  ressort  qui  se  détache,  il  est  bondissant;  puis  à 
peine  le  choc  a-t-il  eu  lieu  que  la  tension  artérielle  s’abaisse  au  minimum 
par  suite  du  reflux  qui  se  fait  à l’orifice  aortique  ; l’artère  s’affaisse,  le 
pouls  fuit,  il  est  rétrocédant.  Comme  le  reflux  du  sang  dans  le  ventricule 
est  accru  quand  on  élève  les  membres  supérieurs  dans  la  position  verti- 
cale, il  arrive  parfois  que  dans  cette  situation  le  bondissement  du  pouls 
restant  le  même,  la  rétrocession  est  beaucoup  plus  accusée;  mais  ce  phé- 
nomène est  loin  d’être  constant.  Au  sphygmographe,  ce  pouls  dit  pouls 
de  Corrigan  est  distingué  par  quatre  particularités  qui  sont  : la  régularité 
parfaite,  — l’ampleur  de  la  pulsation,  — la  verticalité  de  la  ligne  ascen- 
sionnelle, — le  petit  crochet  qui  la  termine. 

Les  artères  présentent  des  pulsations  visibles  plus  ou  moins  énergiques, 
elles  sont  souvent  allongées  et  flexucuses.  — Les  phénomènes  de  stase 
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veineuse  sont  tardifs  et  moins  prononcés  que  dans  les  autres  lésions;  en 
revanche,  les  accidents  de  la  compensation  exagérée  sont  très-fréquents. — 
Quand  l’insuffisance  est  pure,  la  rupture  de  la  compensation  résulte  le 
plus  souvent  de  la  dégénérescence  du  tissu  cardiaque,  elle  produit  entre 
autres  phénomènes  les  symptômes  de  l’anémie  cérébrale,  souvent  aussi 


Tracé  n°  14.  — Insuffisance  aortique  pure. 


Tracé  n°  15.  — Insuffisance  aortique  pure. 


Tracé  n°  IG.  — Insuffisance  aortique  et  athérome  artériel. 


Tracé  n°  17.  — Insuffisance  aortique  et  mitrale. 


des  lipothymies  et  des  syncopes.  De  toutes  les  altérations  d’orifices,  l’in- 
suffisance aortique  est  celle  qui  expose  le  plus  à la  mort  subite  par  arrêt 
du  cœur.  L inocclusion  de  l’aorte  amène  souvent,  par  suite  de  la  dila- 
tation du  ventricule  gauche,  une  insuffisance  mür ale  secondaire,  qui  peut 
modifier  heureusement  la  circulation  en  ouvrant  une  voie  d’échappement 
A 1 ondée  qui  surcharge  le  ventricule.  Cet  eftet  favorable  est  toujours  tem- 
poraire. 

Rétrécissement  aortique  (1).  — Souffle  syslolique  ( au  premier  temps) 

(l)  Zenker,  llijperlrophia  partis  arleriosœ  cordis  curn  valvulis  ejusdem  induralis.  Lip- 
I sue,  1831.  — Power,  Observations  on  Disease  of  the  Aorlic  valves  (Dublin  quart.  Journ. 
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de  lorce  et  de  durée  variables,  avec  maximum  dans  le  foyer  des  Inuits 
aortiques;  ce  souffle  ne  se  propage  pas  vers  la  pointe,  mais  il  est  entendu 
dans  les  carotides  ; le  deuxième  ton  aortique  est  faible,  parce  que  l’ondée 
qui  rabat  les  sigmoïdes  est  diminuée  de  volume.  Quand  la  sténose  est 
considérable,  il  y a un  frémissement  cataire  intense  dans  la  région  de  la 
base.  Le  ventricule  gauche  est  hypertrophié,  moins  pourtant  que  dans 
l’insuffisance.  Le  pouls  a certains  caractères  qui  sont  variables;  il  est 
mou  et  dépressible  si  l’hypertrophie  est  peu  marquée,  il  est  dur  et  résistant 
dans  le  cas  contraire  ; mais  il  a deux  caractères  constants,  la  régularité 
et  la  petitesse  ; le  contraste  entre  un  pouls  petit  et  un  ventricule  gauche 
hypertrophié  est  un  bon  signe  de  la  sténose  aortique. 


Tracé  n°  18.  — Rétrécissement  aortique. 


Insuffisance  et  rétrécissement  aortiques  (1).  — Souffle  double  sySlO- 
lique  et  diastolique  au  foyer  des  bruits  aortiques  ; le  second  est  en  géné- 
ral plus  long  et  moins  rude  que  le  premier  ; ils  sont  souvent  reliés  l’un  à 
l’autre  aux  dépens  du  petit  silence,  de  manière  à produire  un  bruit  de 
va-et-vient.  L’auscultation  des  carotides  ne  fait  entendre  en  général  qu’un 
seul  souffle,  celui  du  premier  temps,  qui  gagne  par  propagation  les  vais- 
seaux du  cou  ; le  second  souffle  carotidien  perçu  dans  l’insuffisance  pure 
disparaît,  parce  que  la  sténose  diminue  l’ondée  sanguine  et  le  souffle  dias- 
tolique, qui  n’est  plus  assez  fort  pour  arriver  aux  carotides.  Il  n’y  a plus 
de  double  souffle  dans  la  crurale.  — Il  y a une  hypertrophie  considérable 

of  Med.  Sc.,  1861).  — Jennings,  Eodem  loco , 1866.  — Fraentzel,  Ziuei  Faite  von  Sle- 
nosis  Orificii  aortæ  ( Berlin . lilin.  Wochen.,  1867). 

Peacock,  Trans.  of  path.  Soc.,  1869.  — Hallopeau,  Cas.  mèd.,  Paris,  1869.  — 
Hoffmann,  Arcli.  f.  Min.  Med.  1870.  —Williams,  Transact.  path.  Soc.,  1871.  — Murray, 
Eodem  loco,  1871. 

(1)  Zenker,  loc.  cit.  — Ecker,  Ueber  aneurgsmaliche  Ausdehnung  der  Ilerzklappen 
(, Heidelberg . med.  Annalen,  1842).  — Willigk,  Sectionsergebnisse  der  Prager  palh.  anal. 
Anstalt  ( Prager  Viertel.,  1853-1856).  — Jennings,  Dublin  quart.  Journ.  of  med.  Sc., 
1866.  — Stores,  Disease  of  the  Aortic  valves  ( eod . loco,  1867).  — Mastrorilli,  Bivisla. 
clinica  di  Bologna,  1867. 

Corazza,  Intorno  a due  casi  di  malaltia  del  centro  circolalorio.  Bologna,  1868. 
Leared,  Trans.  path.  Soc.,  1869.  — Houbotte,  Presse  mèd.  belge,  1870.  — Hyde  Sal- 
ter,  Brit.  med.  Journ.,  1870.  — Balfour,  Eodem  loco,  1870.  — Salter,  Med.  Times 
and  Gai.,  1871. 
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«lu  ventricule  gauche , mais  le  pouls  n’a  plus  le  bondissement  et  la  rétro- 
cession caractéristiques  de  l’insuffisance,  et  les  battements  anormaux  des 
artères  font  défaut.  — Les  phénomènes  de  stase  pulmonaire,  de  cyanose 
et  d’hydropisie  sont  beaucoup  plus  précoces  que  dans  l’insuffisance  isolée. 


Tracé  n°  19.  — Insuffisance  et  rétrécissement  aortiques. 


insuffisance  mitrale  (1).  — Souffle  sysloliquc  à la  pointe,  remontant  plus 
ou  moins  haut  suivant  que  le  poumon  s’avance  plus  ou  moins  sur  le  ven- 
tricule gauche  ; ce  murmure  a une  durée  variable  ; il  peut  ne  couvrir 
qu’une  partie  du  premier  ton  ventriculaire  si  la  valvule  fonctionne  encore 
partiellement;  il  peut,  dans  le  cas  contraire,  occuper  tout  le  premier  temps 
et  le  petit  silence;  sous  le  sternum,  au  foyer  d’auscultation  de  droite,  on 
retrouve  le  premier  claquement  normal  du  ventricule  droit.  — Le  second 
bruit  de  l'artère  pulmonaire  est  renforcé;  ce  signe  n’est  souvent  appré- 
ciable que  par  l’auscultation  dans  le  foyer  des  bruits  pulmonaires  ; parfois 
cependant  on  peut  le  pressentir  par  la  palpation,  et  même  par  la  vue,  qui 


(1)  Barclay,  Contributions  lo  the  statislics  of  valvular  Disease  of  the  Ileart  (Med. 
chir.  Transact .,  1848).  — Rapp,  Zut  Diagnoslik  der  Klappenaffectionen  des  lier  zens, 
(Zeits.  f.  rat.  Med.,  1849).  — Klinger,  Ueber  die  plujsik.  Untersuchung  der  Krankhei- 
ien  der  Herzklappen.  Würzburg,  1851.  — Willigk,  toc.  cit.  — Fürster,  toc.  cit.  — 
Jaccoud,  Sur  un  cas  de  symphyse  cardiaque  avec  dilatation  des  orifices  gauches,  et  insuf- 
fisance consécutive  de  leurs  valvules  (Gaz.  Iiebdom.,  1861).  — Bristowe,  Mitralinsuffi- 
cienz  ohne  Klappenerkrankung  ( Drit . and  for.  med.  Review,  1861).  — Skoda,  Vorüber- 
gehende  Klappeninsufficienz  ( Allg . Wiener  med.  Zeit.,  1862).  — Touatre,  Anatomie, 
physiologie  et  pathologie  des  orifices  auriculo-venlriculaires,  thèse  de  Paris,  1865.  — 
Law,  Disease  of  mitral  valve  (Dublin  quart.  Journal,  1866).  — Nigaud,  Étude  sur  le 
diagnostic  des  insuffisances  valvulaires,  etc.,  thèse  de  Strasbourg,  1867.  — Hayden, 
The  palnology  and  diagnosis  of  non-organic  mitral  régurgitant  murmurs  ( Brilish  med. 
Journ.,  1867).  — Andrews,  On  Disease  of  the  mitral  valve  (St.  Darlholomew's  Hosp. 
Reports,  1867).  — Flint,  Mitral  direct  and  régurgitant  murmurs  ( New-York  med.  Re- 
cord, 1867-1868).  - Mastrorilli,  loc.  cit.  - Naunyn,  Ueber  den  Grand  tvesshalb  hin 
and  wieder  dos  sysloliche  Gerausch  bei  der  Mitralinsufficienz  am  lautesten  in  der  Ge- 
<jend  der  Pulmonalklappen  zu  vernehmenist  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1868).  — Gerhardt, 

Zui  Dehandlung  linksseiliger  Klappenkrankheiten  des  Henens  (Deut  klin  Archiv 
1868).  • ■’ 

Bemiss,  The  Lancet,  1869.  — Bottentuit,  Gaz.  hôp.,  1869.  — Peride,  Ueber  Insuffi- 
cienz  der  Milralalldappe,  Berlin.  1870.  - Hyde  Salter,  On  cases  of  combined  mitral 
and  aortic  régurgitation  (The  Lancet,  1870). 
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montrent  au  niveau  tic  la  troisième  articulation  synchonclro-sternale  gauche 
une  sorte  de  soulèvement  brusque  coïncidant  avec  le  début  de  la  diastole, 
et  alternant  par  conséquent  avec  le  souffle  systolique  de  la  pointe.  — hy- 
pertrophie du  ventricule  droit  est  constante,  mais  variable  dans  son  degré; 
quand  elle  est  très-marquée,  la  limite  droite  de  la  matité  précordiale 
dépasse  le  bord  du  sternum,  et  la  région  épigastrique  présente  des  batte- 
ments énergiques;  souvent  aussi  on  peut  apercevoir  les  pulsations  de 
l’oreillette  droite  dilatée.  Pour  peu  que  le  souffle  cardiaque  soit  rude,  la 
palpation  montre  à la  pointe  un  frémissement  cataire  à maximum  systolique. 
— Si  la  compensation  est  parfaite,  le  pouls  peut  ne  présenter  d’autre  mo- 
dification que  la  petitesse,  mais  dans  le  cas  contraire  il  esta  la  fois  petit, 
irrégulier,  inégal,  parfois  même  intermittent,  et  les  plus  petites  pulsations 
sont  dicrotes;  ce  pouls  est  caractéristique  de  l’insuffisance  mitrale;  son 
irrégularité  reconnaît  pour  cause  le  volume  variable  de  l’ondée  à chaque 
systole. 


Tracé  n°  20.  — Insuffisance  initiale  non  compensée. 


Tracé  n°  21.  — Insuffisance  mitrale  non  compensée. 


Tracé  no  22.  — Insuffisance  mitrale  compensée. 


Les  phénomènes  de  stase  veineuse  sont  très-précoces;  dès  que  la  com- 
pensation faiblit,  ils  apparaissent;  les  accidents  pulmonaires  surgissent 
les  premiers,  viennent  ensuite  les  symptômes  hépalo-spléniques  et  h u.iux, 
puis  l’œdème  plus  ou  moins  étendu.  Les  veines  cervicales  présentent  soit 
la  stase  simple,  soit  la  stase  oscillante,  soit  le  pouls  veineux  faible. 
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Rétrécissement  mitrni  (1).  — Les  résultats  de  l’auscultation  sont 
variables  et  partant  complexes,  mais  si  l’on  se  reporte  à notre  tableau  gé- 
néral, la  conception  de  ces  variétés  est  sans  difficulté.  L’orifice  mitra 
étant  rétréci,  le  sang  de  l’oreillette  ne  se  précipite  plus  assez  librement, 
assez  puissamment  dans  le  ventricule  pour  y produire  un  ton  au  début 
de  la  diastole;  en  revanche  le  sang  vibre  en  passant  sur  le  pourtour  du 
détroit  anormal  qu’il  traverse,  un  souffle  a lieu  qui  est,  nécessairement  à 
la  pointe,  au  foyer  des  bruits  du  ventricule  gauche,  et  généralement  au 
second  temps.  Mais  il  se  peut  que  le  souffle  ne  coïncide  pas  avec  le  second 
temps,  et  qu’il  occupe  le  troisième  temps  de  la  révolution  du  cœur;  pour 
comprendre  la  raison  de  ce  fait,  il  faut  connaître  exactement  les  relations 
des  mouvements  et  des  bruits  cardiaques  ; je  reproduis  ici  le  schéma  dans 
lequel  j’ai  exposé  les  rapports  précis  de  la  révolution  motrice  et  de  la 
révolution  auditive  de  l’organe. 

La  ligne  supérieure  exprime  les  mouvements  de  l’oreillette  ; la  partie 
courbée  représente  le  relâchement,  la  partie  rectiligne  figure  la  contrac- 
tion. La  ligne  moyenne  retrace  de  la  même  manière  les  mouvements  des 


(1)  Briquet,  Mémoire  sur  la  diagnose  du  rétrécissement  auriculo-venlriculaire  gauche 
( Arch . gén.  de  méd.,  1834).  — Fauvel  (A.),  Mérn.  sur  les  signes  stéthoscopiques  du  rétré- 
cissement de  l’orifice auriculo-ventriculaire  gauche  du  cœur  (Gaz.  hôp.,  1851).  — Notta, 
Le  rétrécissement  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  dû  cœur  (Gaz.  hop.,  1851). 
Nega,  Deilrage  zur  Kentniss  der  A Irioventrikularhlappen  des  lier  zens.  Breslau,  1852. 

Hérard,  Des  signes  stéthoscopiques  du  rétrécissement  de  l’orifice  auriculo-ventricu- 
laire gauche  du  cœur  (Arch.  gén.  de  méd.,  1853-1854).  — Willigk,  /oc.  cit.  — Albini, 
Ueber  die  Noduli  an  den  Alriovenlrikularklappen des  Menschen  (Wiener  med.  Wochens., 
1856).  — Fürster,  loc.  cit.  — Luschka,  Jaksch,  loc.  cit.  — Boisseau,  De  la  valeur  du 
bruit  de  souffle  comme  signe  de  lésion  valvulaire,  llicse  de  Strasbourg,  1860.  — Duroziez, 
Du  rhythme  pathognomonique  du  rétrécissement  mitral  (Arcli.  gén.  de  méd.,  1862).  — 
W.  Begbie,  On  the  diagnostic  Valve  of  an  accenluatcd  second  sournl  (Edinb.  med.  Jour- 
nal, 1863).  — Gairdner,  Glinical  Remarks  on  a case  of  contracled  mitral  Orifice  with 
auricular  sgstolic  murmur  (Med.  Times  and  Gaz.,  1865).  — Jaccoud,  Clinique  médicale , 
Paris,  1867.  — L.  Concato,  Sulle partizione  di  tuoni  cardiaci(Rivista  clinica  di  Bologna , 
1867).  — Jennings,  Dublin  quart.  Journal,  1867.  — Leyden,  Ungleichzeitige  Contrac- 
tion beider  Ventrikel  (Virchow’ s Archiv , 1868).  - Leared,  On  llie  sounds  of  the  Heurt 
m iheir  relation  to  Palhologg  (The  Lancet,  1868).  — Tait,  Three  cases  of  mitral  di- 
scase, in  ivhich  there  were  no  murmurs  on  aceount  of  the  intensitg  of  the  valvular  lésion 
(Med.  Press,  1868).  — Simpson,  Remarks  on  the  diagnosis  of  mitral  obstruction  (Brit. 
med.  Journal,  1868).  — Peacock,  On  the  diagnosis  of  obstructive  Diseuse  of  the  left 
auriculo-ventricular  aperture  (Brit.  and  for.  med.,  cliir.  Review,  1868). 

Moreau,  Presse  méd.  belge,  1869.  - Hoffmann,  Arch.  f.  klin.  Med.,  1870.  - Bal- 
four,  On  the  murmurs  and  otlier  physical  signs  distinctive  of  mitral  stenosis  (Edinb. 
med- .tournât,  1871).  — Hilton  Fagge,  On  the  murmurs  attendant  vpon  mitral  contrac- 
tion (Guy’s  IIosp.  Reports,  1871).  - Goodhart,  DHL  med.  Journal,  1871.  - Habersiion 
Eodem  loco,  1871.  _ Powell,  Med.  Times  and  Gaz.,  1871.  - Guermonprez,  Rétrécis- 
sement mitral; ulcération  secondaire  de  la  valvule  (Ballet. méd.  du  N.  de  la  France,  1872) 
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ventricules.  Enfin  la  ligne  inférieure  est  une  unité  divisée  en  six  parties, 
elle  indique  une  révolution  complète  du  cœur. 
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Contraction  des  ventricules. 
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1er  temps  J 
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Relâchement  des  ventricules. 
Contraction  des  oreillettes. 


Grand  silence 
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On  voit  qu’au  début  de  la  diastole,  c’est-à-dire  dans  la  seconde  moitié 
du  second  temps,  l’oreillette  ne  se  contracte  pas’;  le  sang  tombe  dans  le 
ventricule  par  son  propre  poids,  et  il  se  peut  bien  qu’à  cet  instant-là,  la 
force  et  la  rapidité  de  la  chute  ne  soient  pas  assez  grandes  pour  produire 
des  vibrations  sonores  dans  la  colonne  liquide,  et  par  suite  un  bruit  de 
souffle.  Mais  au  troisième  temps  de  la  révolution  du  cœur,  un  nouvel  agent 
intervient,  c’est  la  contraction  de  l’oreillette  ; à la  chute  quasi  passive 
du  sang  s’ajoute  une  propulsion  active,  la  pression  du  liquide  sur  l’orifice 
rétréci  augmente  ; les  vibrations,  inappréciables  dans  la  première  période 
de  la  chute,  deviennent  perceptibles,  le  souffle  a lieu,  mais  après  le  second 
temps ; il  s’étend  d’un  moment  quelconque  du  troisième  temps  ou  grand 
silence  jusqu’au  début  de  la  systole  suivante  ; c’est  le  souffle  présyslolique, 
mieux  nommé  souffle  au  troisième  temps,  dont  la  théorie  si  discutée  perd 
toute  difficulté  avec  notre  interprétation  des  mouvements  et  des  bruits  du 
cœur.  D’un  autre  côté,  la  pression  du  liquide  sur  le  détroit  mitral  peut 
n’être  jamais  assez  forte  pour  produire  des  vibrations  appréciables;  dans 
ce  cas,  d’ailleurs  rare,  le  rétrécissement  est  muet,  il  ne  détermine  pas  de 
bruit  de  souffle.  Ainsi,  souffle  au  second  temps,  souffle  au  troisième  (pré- 
systolique), absence  totale  de  souffle,  voilà  trois  effets  possibles  de  la  sté- 
nose mitrale.  Il  y en  a un  quatrième,  c’est  un  dédoublement  du  second  ton 
ventriculaire  ; il  est  entendu  au  niveau  du  ventricule  gauche  et  on  ne  le 
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retrouve  pas  au  niveau  de  l’aorte;  il  y a alors  à la  pointe  trois  tons,  dont 
la  succession  imite  plus  ou  moins  bien  le  rhythme  du  galop  du  cheval 
ou  du  rappel  du  tambour;  j’ai  donné  de  ce  dédoublement  du  second  ton 
ventriculaire  l’explication  suivante.  Ce  ton  est  composé  de  deux  éléments 
(voy.  le  tableau  page  672)  : un  élément  propagé,  c’est  le  claquement  des 
sigmoïdes  aortiques,  et  un  élément  né  sur  place,  c’est  le  choc  du  sang 
sur  la  paroi  du  ventricule  au  début  de  la  diastole.  En  l’étal  physiologique, 
ces  deux  éléments  sont  parfaitement  fusionnés  en  un  seul  bruit  ; mais  si 
l’orifice  est  rétréci,  le  second  élément  peut  retarder  sur  le  premier  qui 
u’est  pas  influencé  par  la  lésion,  et  l’on  trouve  alors  à la  pointe  un  double 
second  bruit.  Ce  dédoublement  diastolique  ventriculaire,  qui  est  un  bon  signe 
du  rétrécissement  mitral,  n’est  possible  qu’en  l’absence  de  souffle  ; une 
autre  variété  que  j’appelle  dédoublement  diastolique  artériel  peut  coexister 
avec  l’un  quelconque  des  souffles  propres  à la  sténose  mitrale  ; c’est  dans 
les  foyers  de  la  base  que  l’on  entend  le  mieux  ce  double  second  bruit,  il 
résulte  du  défaut  d’isochronisme  entre  la  chute  des  sigmoïdes  aortiques  et 
celle  des  sigmoïdes  pulmonaire  ; la  première  retarde  un  peu  sur  la  seconde 
en  raison  de  l'affaiblissement  de  pression  dans  le  sang  aortique.  — Les 
signes  fournis  par  Yhypertrophie  du  ventricule  droit , par  Y accentuation  du 
second  ton  pulmonaire,  par  les  veines  cervicales,  sont  les  mêmes  que  dans 
l’insuffisance  mitrale.  — Quand  la  compensation  est  imparfaite,  le  pouls 
peut  être  tout  aussi  irrégulier  que  dans  cette  dernière  lésion  ; mais  en 
l’absence  d’asystolie,  le  pouls,  tout  en  étant  petit  et  faible  comme  dans 
l’insuffisance,  est  régulier. 


Tracé  n°  23.  — Rétrécissement  mitral. 


Le  rétrécissement  mitral  donne  souvent  lieu  cà  Y insuffisance  secondaire 
de  la  U icuspide ; dans  ce  cas,  tandis  qu’on  entend  à la  pointe  les  bruits 
résultant  de  la  sténose  mitrale,  on  perçoit  sous  le  sternum,  dans  le  foyer 
du  ventricule  droit,  le  souffle  systolique  de  l’insuffisance  triglochine. 
insuffisance  et  sténose  mitrales  (1).  — Cette  combinaison  est  infim- 

0)  Barclay,  Slatistical Reports upun Cases  of  Discase of  the Heurt  ( Edinb . med.  Journal, 
| 18d3).  — Willigk,  loc.  cit.  — Lüschner,  Prager  Viertelj.,  185G.  — Wahl,  Ein  Beitrag 
[ Palholo'J^  des  Ilenens.  Würzburg,  1857.  — Forster,  loc.  cil.  - Duroziez,  loc.  cit. 
■ W.  Récrié,  Edinb.  med.  Journal,  1863.  - Jennings,  Dublin  quart.  Joum.,  1866.  — 
hmagmon,  Maladie  compliquée  du  cœur  (Gaz.  hôp.,  1866).  - Flint,  Mitral  direct  and 
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îuenl  plus  fréquente  que  le  rétrécissement  seul;  elle  n’en  diffère  que  par 
l’adjonction  d’un  souffle  systolique  prolongé  aux  phénomènes  stéthoscopi- 
ques de  la  sténose  ; les  deux  souilles  sont  souvent  unis  aux  dépens  du 
petit  silence,  et  dans  certains  cas  ce  souffle  rude  et  vibrant  qui  occupe  la 
presque  totalité  de  la  révolution  cardiaque  est  brusquement  terminé  par 
deux  claquements  secs  qui  se  succèdent  coup  sur  coup,  c’est  le  dédouble- 
ment diastolique  artériel.  Quand  le  cœur  est  en  ataxie,  ces  bruits  échap- 
pent à l’analyse,  qui  n’est  possible  qu’après  régularisation  de  l’organe.  — 
Le  pouls  varie;  il  est  toujours  petit,  mais  tantôt  le  rétrécissement  fait  dis- 
paraître l’irrégularité  propre  à l’insuffisance,  tantôt  cette  irrégularité  per- 
siste avec  dicrotisme  de  toutes  les  pulsations. 


Tracé  n°  24-  — Insuffisance  et  sténose  mitrales. 


Tracé  n°  25.  — Insuffisance  et  sténose  mitrales. 


Lésions  de  l'oi'iiîce  puhnonnirc  (1).  — Elles  sont  rares,  mais  le  ré- 

regiirgitant  murmurs,  etc.  (New  York  med.  Record,  1867).  — Andrew,  On  Diseases  o/ 
tlie  mitral  Valve  ( Bartholomew's  IIosp.  Reports,  1868). 

Murciiison,  Disease  of  the  mitral  valve  wilh  rupture  of  one  of  the  chordœ  tendineœ 
( Trans . path.  Soc.,  1869). — Cryan,  Dublin  quart.  Journal,  1870.  — Aunes,  Presse  méd. 
belge,  1870.  — Sai.mon,  The  Lancet,  1870.  — Heveling,  Ueber  Insufficienz  der  Mitralis 
und  Stenose  am  linlten  Ost.  atrioventric.  Berlin,  1871. 

(l)  Cruveilhier,  Anat.  path.,  livr.  XX.VIII.  — Ormerod,  On  a sgstolic  murmur  in  the 
pulmotiarg  Arterg  (Edinb.  med.  and  surg.  Journal,  1846).  — Norman  Chevers,  Re- 
cherches sur  les  maladies  de  l’artère  pulmonaire  (Arcli.  gén.  de  méd.,  1841-1849).  — 
Frerichs,  Insuffle,  valv.  art.  Pulmon.  cum  stenosi  ostii  arteriosi  ventriculi  dertri 
( Wiener  med.  Wochens.,  1853).  — Dietl,  Zur  Geschichle  der  Insuf.  der  Pulmonalarte- 
rienklappe  ( Wiener  med.  Wochens..  1854).  — Benedikt,  F ail  von  Insufpciem  valv.  sc- 
milun.  art.  Pulmonaris  ( Wiener  med.  Wochens.,  1854).  — Stanhope  Templeman  Speer, 
Case  of  cyanosis  wilh  extrême  contraction  of  the  orifice  of  the  pulinonary  Arterg  (Med. 
Times  and  Gau.,  1855).  — Whitley,  Cases  of  üisease  of  the  pulmonarg  Arterg  (Guys 
hosp.  Reports,  1858).  — Kolisko,  Insufficicm  der  Pulmonalarlerienklappen  (Zeils.  der  K. 
K.  Gesells.  d.  Aerztezu  Wien.,  1859).  - Klor,  Reilragc  zur  Pathologie  der  Pulmonalar- 
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tréeissement  l’est  moins  que  l’insuffisance,  et  les  observations  de  Skoda, 
Erichsen,  Lebert,  montrent  que  cette  sténose  est  principalement  observée 
chez  les  tuberculeux.  Ces  lésions  n’ont  pas  d’influence  sur  le  pouls,  et  les 
souffles  qu’elles  produisent  ne  se  propagent  jamais  dans  les  vaisseaux  du 
cou;  le  souffle  est  au  second  temps  dans  l’insuffisance,  au  premier  dans  le 
rétrécissement,  ils  ont  l’un  et  l’autre  leur  maximum  dans  le  foyer  d’auscul- 
tation des  bruits  pulmonaires,  c’est-à-dire  à gauche  sur  la  troisième  arti- 
culation synchondro-costale  ou  vers  le  milieu  du  deuxième  espace  inter- 
costal, tout  près  du  sternum  ; quand  les  souffles  ne  sont  pas  très-forts,  on 
retrouve  vers  le  bord  droit  du  sternum  les  claquements  normaux  de 
l’aorte.  — Le  ventricule  droit  est  hypertrophié,  et  la  stase  veineuse  très- 
précoce  occupe  d’abord  les  viscères  abdominaux,  l’encéphale  et  les  tégu- 
ments; les  poumons  sont  intéressés  en  dernier  lieu.  — Le  rétrécissement 
pulmonaire  est  l’une  des  lésions  qui  se  développent  le  plus  fréquemment 
pendant  la  vie  intra-utérine  (1). 


lerienklappen  ( eodem  loco,  1861).  — Wahl,  Acute  Endocardilis  der  Pulmonalklappen 
( Petersb . med.  Zeitschr,,  1861).  — Frerichs,  Mannkopff,  Ueber  Stenose  des  Ostium  ar- 
teriosum  der  rechien  Henkammer , etc.  ( Charité  Annalen.  Berlin,  1863).  — Brondgeest, 
Over  palh.  Veranderingen  d.  Arleriapulmonalis,  etc.  (Nederlandscli  Archiv  voor  Geneesk. 
Utrecht,  1864).  — Lerert,  Virchow’ s Archiv,  1863.  — Erichsen,  Ein  Beilrag  zur  Ca- 
suislik  der  Erkrankungen  der  Pulmonalarlerie  ( Pelersburger  med.  Zeils.,  1).  — Daldy, 
On  diseases  oj  the  right  Suie  of  the  Heart.  London,  1866.  — Meynat,  Rétrécissement  de 
l orifice  pulmonaire  consécutif  à une  endocardite  valvulaire,  etc.  ( Gaz.  méd . Lgon,  1867). 

Lebert,  Ueber  den  Einflusi  der  Stenose  des  Conus  arteriosus,  des  Ostium  pulmonale, 
uml  der  Pulmonalarterie  au / Entstehung  von  Tuberkulose  ( Berliner  klin.  Wochens., 
1867).  — Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867.  — Gairdner,  Case  of  Disease  of  right 
Side  of  the  Heurt,  mostprobably  o/  the  pulmonic  orifice,  etc.  {Glasgow  med.  Journ.,  1868). 

Wolf,  Ueber  die  Stenose  des  Ostium  arteriosum  der  rechten  Henkammer . Berlin,  1869. 

Betteliieim,  Stenose  eines  Asles  der  Pulmonalarlerie  ( Wiener  med.  Wochen.,  1869). 

Church,  Ulcération  and  disorganisation  of  the  pulmonary  valve  ( Trans . palh.  Soc., 
1869).  Boeder,  Pulmonalklappen  Insufficienz  (Berlin  klin.  Wochen.,  1870).  — Hel- 
ler,  Strictur  der  Pulmonalarterien  (Virchow' s Archiv,  LI  : 1870).  — C.  Paul,  Rétrécis- 
sement de  l’artère  pulmonaire  (Gaz.  hebd.,  1871.  — Union  méd.,  1871). 

(i)  I'Arre,  Malformations  of  the  Heart.  London,  1814.  — Farre  and  Travers,  Mec- 
kel's  Archiv.  1815.  - Gintrac  (E.),  Recherches  analytiques  sur  diverses  affections  dans 
lesquelles  la  peau  présente  une  coloration  bleue.  Paris,  1814.  - Observations  sur  la 
cyanose.  Paris,  1824.  - Gregory,  Med, dur.  Transact.,  1821.  - Louis,  Recherches 
anat.-path.  Paris,  1826.  — Bouillaud,  Nouv.  Journal  de  méd.,  VI.  — Creveld,  Ilufe- 
Uinds  Journal,  1826.  — Lexis,  Hufeland’s  Journal,  1835.  — Déguisé,  1 hdlet.  de  la 
Soc.  anal.  Paris,  1843.  - Norman  Chevers,  loc.  cit.  - Friedbekc,  Die  angeborenen 
Krankheiten  des  Heruns  und  der  grossen  Gefasse,  etc.  Leipzig,  1844-  - Escalier,  Bul- 
let.  Soc.  anal.  Pans,  1845.  - Shearman,  Provincial  med.  and  surg.  Journal  1846  - 
oI’itta,  Med. -dur.  Transact.,  1846.  - Clark,  Eodem  loco,  1847.  - Peacock,  Report,  of 
>he  S»  f U**,  l»w.  - DO..SCH,  Die  He,mmUU„LJg 
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Lésions  «le  l'orifice  tricuspide  (1).  — Souffles  avec  maximum  au  foyer 
des  bruits  du  ventricule  droit,  au  premier  temps  pour  l’insuffisance,  au 


als  Ursache  angeborener  Ilcrzcyanose.  Erlangen,  1855.— Meyer,  Ueber  angeborene  Enge 
der  Lungenarterienbahn  (Virchow' s Archiv.  1857).  — Peacock,  On  Malformations  of  the 
human  lleart.  London,  1858.  — Wilks,  Transact.  of  the  path.  Soc.  of  London,  1859.  — 
Schützenbf.rger,  Gaz.  méd.  Paris,  1861.  — Heine,  Ueber  angeborene  Alresie  des  Ostium 
arteriosum  dextrum.  Tübingen,  1861.  — Rappeler,  Sténose  der  Art.  pulrnonalis  (Ar- 
ch.  d.  Heilkunde,  1863).  — Stark,  Rigaer  Beitrdge,  1859.  — Stolker,  Ueber  angebo- 
rene Sténose  der  Arteria  pulrnonalis.  Bern.,  1864.  — Rauchfuss,  Ueber  zwei  Reihen 
angeborener  Erkrankungen  und  Missbildungen  des  llerzens  (Peters,  med.  Zeits.,  1864). 

— Kussmaul,  Ueber  angeborene  Enge  und  Verschluss  der  Lungenarterienbahn  (Zeits.  f. 
ration.  Med.,  1865).  — Ollendorff,  Devitiis  valvularum cordis  dextri.  Berolini,  1867.  — 
Gintrac  (H.),  art.  Cyanose  in  Nouveau  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  X.  Paris,  1869. 

Shipmamn,  Ueber  angeborene  Sténose  oder  Alresie  des  Ostium  alriovenlic.  dexlr.  Iena, 

1869.  — Bouchut,  Cganose  cardiaque  (Gaz.  hop.,  1870).  — Bühm,  Berlin  lclin.  Wochen., 

1870.  — Lebert,  A cUnical  lecture  on  congénital  pul/nonarg  stenosis,  etc.  (Med.  Times 
and  Gaz.,  1870.  — Alvarenga,  Gaz.  méd.  Paris,  1871. — Smart,  Stenosis  of  the  pulmo- 
nary  artery  from  endocardilis  in  fœtal  stage,  increased  by  endosarditis  after  puberty, 
dealh  dy  phthisis  (The  Lancet,  1871).  — Peacock,  Trans.  path.  Soc.,  1871.  — Brown, 
The  Lancet,  1871.  — Wvss,  Corresp.  Blatt  der  Schweiz.  Aerzle,  1871. 

(1)  Barclay,  Willigk,  Loschner,  Forster,  loc.  cil.  — Ch.  Bernard,  Quelques  re- 
marques sur  les  lésions  valvulaires  des  cavités  droites  du  cœur  (Arcli.  gén.  de  méd., 
1856).  — Roth,  Edile  von  Insuff.  d.  Tricuspidalklappe  (Bayer  arll.  Intellig.  Blatt,  1851. 

— Guttmann,  De  insuif,  valvulce  tricuspidalis.  Berolini,  1858.  — Kolisko,  Fait  von  In- 
suff. d.  Tricuspidalklappe  (Zeits.  d.  K.  K.  Gesells  d.  Aerzle  zu  Wien,  1870).  — Mal- 
herbe, Dm  rétrécissement  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit  (l’Echo  méd.,  1860).  — 
Haldane,  Case  of  Disease  of  the  tricuspid  valve  (Edinb.  med.  Journ.,  1864).  — Wilks, 
Cases  of  insuff.  of  the  tricuspid  valve  (Med.  Times  and  Gaz.,  1865).  — Daldy,  On  Di- 
sease of  the  right  Side  of  the  lleart.  London,  1866.  — Ebstein,  Verhandl.  der  Schles. 
Gesells.  für  V aterldndische  Cultur.,  1866;  und  Reiciiert’s  und  du  Bois  Archiv,  1866. 

— Jennings,  Dublin  quart.  Journal,  1866.  — Bouyer,  De  l’insuffisance  de  la  valvule  tri- 
cuspide,  thèse  de  Paris,  1866.  — Dieulafoy,  Insuffisance  tricuspide  et  mitrale , etc. 
(Union  méd.,  1867).  — Flint,  New-York  med.  Record,  1867.  — Little,  Contraction  of 
the  right  and  left  openings  of  the  lleart  (Dublin  quart.  Journ.,  1867).  — Ogle,  The 
Lancet,  1867.  — Ollendorff,  De  viliis  valvularum  cordis  dextri.  Berolini,  1867.  — 
Jaccoud,  Clin.- méd.  Paris,  1867. — Duroziez,  Du  rétrécissement  de  la  tricuspide  (Gaz. 
hop.,  1868).  — Sutton,  Some  Remarks  on  tricuspid  régurgitant  and  mitral  presystolic 
bruits  witli  cases  (London  IIosp.  Reports,  1868). 

Cryan,  Disease  of  the  tricuspid  and  mitral  valves  (Dublin  quart  Journ.,  187o).  — 
Maggiorani,  L’insufficienza  relativa  délia  valvola  tricuspidale  (Gazz.  clin,  di  Palermo, 
1870).  — Hayden,  Brit.  med.  Journal,  1871.  — Whipham,  A case  of  pleurisy  witli 
hœmolhorax  complicaled  by  ulcération  of  tricuspid  valve  and  conséquent  destruction  of 
many  of  thechordce  tendineœ.  (Traits. path.  Soc.,  1871).  — Ai.lbutt,  Tricuspid  régurgi- 
tation (Brit.  med.  Journal.  1871).  — Sievekinc,  Eodem  loco , 1871.  — Fox,  Trans. 
path.  Soc.,  1871. 
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second  ou  au  troisième  temps  pour  le  rétrécissement.  — Stase  jugulaire 
simple  ou  oscillante  dans  le  rétrécissement,  pouls  veineux  fort  dans  l’in- 
suffisance.   Il  peut  y avoir  dilatation  et  hypertrophie  du  ventricule  gau- 

che par  suite  de  l’accroissement  de  pression  dans  le  système  aortique, 
ainsi  que  je  l’ai  expliqué  en  traitant  des  effets  mécaniques  éloignés.  — 
Dans  toutes  les  lésions  tricuspides,  le  second  bruit  pulmonaire  est  très- 
faible;  quand  l’insuffisance  est  considérable,  le  reflux  du  sang  dans  la 
veine  cave  inférieure  produit  souvent  des  pulsations  hépatiques  qui  ont 
la  valeur  d’un  signe  pathognomonique.  — Parmi  les  lésions  de  1 oiifîce 
auriculo-ventriculaire  droit,  la  plus  fréquente  est  l’insuffisance  consécu- 
tive aux  maladies  du  poumon  ; comme  elle  diminue  la  stase  dans  les  veines 
pulmonaires,  elle  régularise  dans  une  certaine  mesure  la  petite  circula- 
tion, mais  la  stase  dans  la  circulation  générale  atteint  d’énormes  propor- 
tions. 


PRONOSTIC,  TRAITEMENT. 

Les  conditions  diverses  qui  commandent  le  pronostic  nous  sont  con- 
nues, j’énumère  de  nouveau  les  principales  d’entre  elles  en  rappelant  que 
l’appréciation  d’une  lésion  valvulaire  est  subordonnée  avant  tout  à l’état 
du  muscle  cardiaque  : le  mode  et  la  durée  de  la  compensation,  l’état  de 
la  nutrition  générale  et  locale,  celui  des  vaisseaux  périphériques,  sont  les 
circonstances  qu’il  faut  tout  d’abord  prendre  en  considération  (1);  la  stase 
persistante  des  viscères,  notamment  des  poumons  et  des  reins,  est  un 
signe  doublement  fâcheux,  elle  indique  l’impuissance  de  la  compensation 
et  elle  est  par  elle-même  une  cause  de  danger.  — Chaque  attaque  d’asys- 
tolie  étant  plus  grave  que  les  précédentes,  le  pronostic  doit  tenir  grande- 
ment compte  du  nombre  des  paroxysmes  antérieurs;  il  est  influencé 
également  par  la  cause  des  attaques,  l’asystolie  vraiment  spontanée  étant 
toujours  plus  redoutable  que  celle  qui  est  amenée  par  une  cause  occasion- 
nelle ; nous  avons  vu  qu’en  pareil  cas  la  spontanéité  apparente  est  la  con- 
séquence ou  de  la  dégénérescence  du  tissu  cardiaque,  ou  des  progrès  des 
altérations  vasculaires.  — Les  lésions  inflammatoires  ou  gangréneuses  de 
la  peau  distendue  par  l’oedème  précipitent  souvent  la  terminaison  fatale, 
et  parmi  les  hydropisies  viscérales,  l’hydrocéphalie  et  l’hydrothorax  sont 
les  plus  funestes.  — Les  caractères  delà  lésion  ont  aussi  leur  importance, 
en  ce  sens  que  les  rétrécissements  sont  plus  graves  que  les  insuffisances, 
et  que  le  rétrécissement  mitral  est  plus  sérieux  que  l’aortique.  — En 

(1)  Rigal,  De  V affaiblissement  du  cœur  et  des  vaisseaux  dans  les  maladies  cardiaques, 
thèse  de  Paris,  1866.  — Broadbent,  On  Procjnosis  in  Heart-Disease  ( British  med.  Journ., 
1866-1867). 
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toute  circonstance  le  développement  de  la  fièvre,  surtout  si  la  compensa- 
tion n’est  pas  exacte,  est  un  fait  fâcheux  ; car  sous  un  rapport  la  fièvre 
agit  comme  la  lésion,  puisqu’elle  abaisse  la  pression  artérielle  ; elle  ne 
peut  donc  qu’accentuer  davantage  les  accidents. 

Quand  la  mort  est  le  fait  de  la  lésion  du  cœur,  et  non  pas  le  résultat 
d’une  complication  ou  d’une  maladie  intercurrente,  elle  est  produite  par 
asphyxie,  par  hydrocéphalie,  par  urémie,  par  syncope  ou  par  la  dégrada- 
tion croissante  de  la  nutrition  générale. 

Lorsque  la  compensation  est  bonne,  le  traitement  consiste  dans  l’appli- 
cation des  mesures  hygiéniques  propres  à maintenir  cet  état  salutaire, 
ces  moyens  ont  été  indiqués  au  chapitre  de  la  dilatation;  quand  la  com- 
pensation est  exagérée,  le  traitement  n’est  autre  que  celui  de  l’hyper- 
trophie (voyez  page  597);  il  faut  seulement  avoir  soin  de  ne  pas  dépasser 
le  but*en  affaiblissant  outre  mesure  l’action  du  cœur  et  le  malade  lui- 
même.  — Enfin,  quand  la  compensation  est  rompue,  les  indications 
thérapeutiques  et  les  moyens  de  les  remplir  ne  diffèrent  pas  de  ceux 
qui  ont  été  étudiés  à propos  de  l’asystolie  par  dilatation  simple  ( voyez 
page  616);  je  ne  pourrais  sans  de  stériles  répétitions  reproduire  ici  cet 
exposé. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

niPERKIIVÉSIE.  — PALPITATIONS. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE  (1). 

Des  conditions  multiples  et  d’ordres  divers  peuvent  imprimer  à l’action 
du  cœur  cette  exagération  de  fréquence  qui  est  le  caractère  le  plus  com- 
mun des  palpitations  (1). 

Si  l’on  ne  tient  compte  que  des  faits  et  qu’011  laisse  prudemment  dans 
l’ombre  certaines  subtilités  physiologiques  sans  application  possible,  les 
conditions  pathogéniques  de  l’hyperkinésie  cardiaque  peuvent  être  ré- 
duites à trois,  savoir  : les  modifications  mécaniques  de  la  circulation, 
les  changements  de  l’innervation  propre  de  l’organe,  les  altérations  du 
sang. 

I.  Actions  mécaniques.  — Deux  modifications  opposées  de  la  circula- 
tion artérielle  ont  pour  effet  l’accélération  des  battements  du  cœur;  quand 
!a  pression  est  abaissée,  le  cœur  se  vide  plus  facilement  et  plus  prompte- 
ment en  raison  de  la  diminution  de  la  résistance  périphérique,  et  par 

(])  Bouillaud,  Piorry,  Friedreich,  loc.  cil.  — Dupré,  Essai  sur  les  palpitations  du 
cœur.  Montpellier,  1834- — Corrigan,  Dublin  Journ.,  1841.  — Christison,  Edinb.  med. 
Journ.,  1845.  — Williams,  Practical  obs.  on  nervous  and  sympath.  Palpitations  of  the. 
Ileart.  London,  1852.  — Bomberg,  Lehrbueh  der  Nervenkrankheiten.  Berlin,  1857.  — 
Schiff,  Lehrbueh  der  Physiologie.  Lahr,  1859.  — Valentin,  Versucli  einer  physiologi- 
schen  Pathologie  der  Nerven.  Leipzig  und  Heidelberg,  1864.  — Remak,  Ueber  dentale 

iNeurasen  des  Hènens  ( Berlin  lilin.  Woohens.,  1865).  — Von  Bezold,  Ueber  die  Inner- 
vation des  lier  zens.  Leipzig,  1863.  — Tiiiry,  Zeits.  f.  ration.  Medic .,  t.  XXI.  — I'ayne 
Cotton,  Notes  and  obs.  upon  a case  of  musually  rapid  action  of  the  Ileart  ( Brit . med. 
tournai,  1867).  — Bowi.es,  Même  sujet  ( eod . loco ).  — Edmunds,  Même  sujet  ( eodem 
loco).  — G.  Sée,  Du  sang  et  des  anémies.  Paris,  1866. 

Oppolzer,  Ueber  Henklopfen  ( Allg . Wien.  med.  Zeit.,  1870).  — Fothergill,  Edinb. 
med.  Journal,  1870).  — Green,  Brit.  med.  Journ.,  1871.  — Nunneley,  Obs.  on  palpila- 
[ lion  °f  lhe  hearl  and  ils  treatment  ( The  Lancet,  1871).  — Costa,  On  irritable  hearl  ; 
<•  aclinical  study  of  functional  cardiac  disorder  (Americ.  Journ.  of  med.  5c.,  1871). 
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suite  ses  pulsations  se  succèdent  à intervalles  plus  rapprochés,  en  même 
temps  qu’elles  sont  plus  brèves  ; cette  accélération  n’implique  pas  l’aug- 
mentation de  force  des  battements,  le  plus  souvent,  au  contraire,  l’énergie 
cardiaque  est  affaiblie.  — Quand  un  obstacle  entrave  l’action  ou  la  déplé- 
tion du  coeur,  cette  influence  mécanique  fait  office  d’un  stimulus  qui  exa- 
gère la  motilité  de  l’organe,  les  battements  sont  à la  fois  plus  rapides  et 
plus  forts,  mais,  à l’inverse  de  la  situation  précédente,  l’accroissement 
de  force  est  ici  beaucoup  plus  marqué  que  l’accroissement  de  fréquence. 

Le  premier  fait  rend  compte  des  palpitations  produites  parles  hémorrha- 
gies et  les  spoliations  organiques,  et  de  celles  qui  résultent  deY  exercice  mus-  [ 
ciliaire  et  de  Y ascension  des  hauteurs;  dans  ces  circonstances,  la  contrac- 
tion des  muscles  (Claude  Bernard)  et  la  diminution  de  la  pression 
atmosphérique  font  dilater  les  vaisseaux,  la  pression  baisse,  le  cœur  bat 
plus  vile;  un  simple  changement  d’attitude  peut,  ainsi  que  l’a  parfaite- 
ment indiqué  le  professeur  Sée,  devenir  une  cause  de  palpitations  méca- 
niques; il  est  des  malades  qui  souffrent  beaucoup  plus  dans  la  station  de- 
bout que  dans  la  station  couchée,  parce  que  dans  la  position  verticale  le 
sang  du  système  aortique  descendant  circule  dans  le  sens  de  la  pesanteur, 
d’où  une  diminution  des  obstacles  périphériques.  — A l’hyperkinésie  par 
obstacle  se  rattachent  les  palpitations  causées  par  la  distension  de  l'es- 
tomac (surtout  dans  la  dyspepsie  ilatulente),  par  la  compression  du  cœur 
dans  le  cas  de  tumeur  thoracique,  par  Yathérome  généralisé  du  système 
artériel.  Ces  dernières  conditions  étiologiques  sont  permanentes,  et  les 
palpitations  ne  le  sont  pas.  Il  est  certain  dès  lors  que  l’obstacle,  cause  pre- 
mière de  l’hyperkinésie,  n’agit  que  par  l’intermédiaire  du  système  ner- 
veux, dont  les  actions  sont  essentiellement  intermittentes.  — On  a dit  que 
les  obstacles  au  cours  du  sang  artériel  peuvent  bien  accroître  la  force  des 
battements  du  cœur,  mais  qu’ils  n’en  augmentent  pas  la  fréquence,  et  que  par 
suite  ils  ne  doivent  pas  figurer  dans  l’étiologie  des  palpitations.  Il  con- 
vient de  distinguer;  un  obstacle  partiel  n’accélère  par  l’action  cardiaque, 
mais  l’obstacle  général  qui  résulte  de  la  compression  du  cœur  ou  d’une 
lésion  étendue  du  système  artériel  peut  certainement  avoir  cet  effet;  l’ob- 
servation le  démontre  avec  une  entière  évidence  dans  ces  palpitations  qui 
n’ont  lieu  que  lorsque  l’estomac,  distendu  par  des  aliments  et  des  gaz, 
comprime  de  bas  en  haut  le  diaphragme  et  le  péricarde,  et  il  suffit  d’avoir 
vu  une  seule  fois  le  cœur  luttant  contre  un  caillot  ventriculaire  pour  ne 
conserver  aucun  doute  sur  ce  point. 

II.  Actions  nerveuses.  — La  motilité  du  cœur  est  accrue  expérimenta- 
lement par  l’excitation  de  la  moelle  ou  du  sympathique,  et  par  la  suppres- 
sion de  l’action  du  pneumogastrique,  nerf  modérateur  du  cœur.  D’après  ces 
données,  il  semble  que  rien  ne  soit  plus  simple  que  de  diviser  les  palpita- 
tions d’origine  nerveuse  en  deux  classes,  les  unes  étant  dues  à 1 exagération 
de  l’action  du  sympathique,  les  autres  à la  diminution  (parésie)  de  l’action 
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du  pneumogastrique;  mais  dans  l’application  on  manque  de  jalons  solides 
pour  cette  scission  dichotomique,  et  l’on  arrive  forcément  à une  répartition 
arbitraire,  parce  que  la  plupart  des  causes  de  ces  palpitations  permettent 
indifféremment  l’une  et  l’autre  interprétation.  Un  individu  débile  et  irrita- 
ble est  atteint  de  palpitations;  en  raison  de  l'affaiblissement  bien  positif  du 
malade,  on  attribue  ces  accidents  à la  diminution  de  l’excitabilité  du  pneu- 
mogastrique ; l’action  modératrice  du  nerf  n’est  plus  complète,  l’hyperkinésie 
s’ensuit.  Eli  bien,  et  l’autre  côté  delà  question?  Pourquoi  l’affaiblissement 
général  du  malade  ne  diminue-t-il  pas  aussi  l’excitabilité  du  sympathique? 
et  les  deux  forces  antagonistes  qui  meuvent  le  cœur  étant  ainsi  affaiblies, 
pourquoil’équilibre  ne  persiste-t-il  pas?  Je  ne  vois  pas  d’échappatoire  à cet 
argument.  Si,  par  suite  d’un  état  général,  le  nerf  vague  est  affaibli,  le  sym- 
pathique doit  l’être  aussi  dans  la  même  mesure;  le  premier  effet  accélère  le 
cœur,  mais  le  second  le  ralentit  : il  ne  doit  donc  pas  y avoir  de  changement 
dans  la  motilité  de  l’organe,  et  partant  pas  de  palpitations.  Il  n’y.  a qu’un 
moyen  de  tourner  la  difficulté  : il  faut  admettre,  avec  certains  physiologistes, 
que  le  sympathique  n’agit  pas  directement  sur  la  motilité  du  cœur,  et  qu’il 
ne  l’influence  que  médiatement  par  les  changements  du  diamètre  des  vais- 
seaux. Si  le  sympathique  est  affaibli,  les  vaisseaux  se  dilatent,  la  pression 
baisse,  le  cœur  bat  plus  vite,  et  si  le  nerf  vague  est  en  même  temps  en 
hyposthémie,  les  deux  effets  s’ajoutent,  tout  concourt  à produire  la  palpi- 
tation. 

C’est  encore  par  les  modifications  vaso-motrices  qu’il  convient  d’expliquer 
I’hyperkinésie  qui  succède  aux  émotions  morales  vives;  tantôt  alors  il  y a 
turgescence  vasculaire  à la  périphérie,  ainsi  que  le  prouve  la  rougeur  subite 
de  la  face,  et  la  dilatation  instantanée  des  vaisseaux  fait  baisser  brusque- 
ment la  pression  artérielle,  d’où  la  palpitation;  tantôt  il  y a [resserrement 
vasculaire  et  retrait  concentrique  du  sang,  comme  le  démontre  la  pâleur 
du  visage,  et  la  surcharge  sanguine  du  cœur  faisant  office  de  stimulus,  en 
précipite  les  battements,  soit  directement,  soit  par  l’intermédiaire  du  nerf 
de  Cyon,  qui  provoque  une  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  et  par 
suite  la  diminution  de  la  tension  artérielle.  D’un  autre  côté,  on  n’est  point 
autorisé  à négliger  l’influence  des  ganglions  intra-cardiaques  automoteurs; 
cette  influence  échappe  a 1 observation,  mais  elle  n’en  est  pas  moins  réelle, 
surtout  lorsqu’il  s’agit  de  causes  générales  qui  atteignent  aussi  bien  le 
cœur  lui-même  que  ses  foyers  centraux  d’innervation;  c’est  là  un  argu- 
ment de  plus  contre  la  dichotomie  artificielle.  En  résumé,  les  actions  ner- 
veuses, dans  un  bon  nombre  de  cas  du  moins,  ne  produisent  pas  les  pal- 
pitations directement,  elles  provoquent  d’abord  une  modification  vaso-mo- 
trice qui  est  la  condition  pathogénique  réelle  et  immédiate  de  l’hyperkinésie 
cardiaque. 

Les  principales  causes  de  cet  ordre  de  palpitations  sont  la  débilité  con- 
stitutionnelle, V irritabilité  anormale  du  système  nerveux. (faiblesse  irri- 

JACCOUD.  — Palh.  int.,  3°  édit.  , 
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table),  les  émotions  morales , les  travaux  intellectuels  excessifs  et  certain g 
étals  moi  bicles  qui  agissent  par  action  réflexe  (palpitations  réflexes)  sur 
l’appareil  nerveux  du  cœur;  ce  sont,  entre  autres  l’hystérie,  la  gastralgie, 
les  maladies  utéro-ovariennes  et  l’helminlhiasis.  Dans  d’autres  circon- 
stances, les  palpitations  sont  plutôt  sous  la  dépendance  des  ganglions 
propres  du  cœur;  je  ne  vois  pas  d’interprétation  plus  satisfaisante  pour  les 
palpitations  que  produit  l’abus  du  thé,  du  café,  du  tabac  et  de  Yalcool.  — 11 
est  enfin  un  groupe  de  cas  dans  lequel  l’hyperkinésie  cardiaque  peut 
être  légitimement  rapportée  au  trouble  isolé  du  nerf  vague  ou  du  svm- 
pathique:  je  veux  parler  des  palpitations  qu’on  observe  dans  le  cours  des 
maladies  cérébro-spinales;  souvent  alors  la  lésions  est  assez  circon- 
scrite pour  qu’on  puisse  admettre  soit  une  action  paralysante  sur  le  bulbe 
et  le  pneumogastrique,  soit  une  action  excitante  sur  l’un  des  foyers  du 
sympathique,  en  particulier  sur  le  centre  cilio-spinal.  A ce  dernier  ordre 
de  faits  doivent  être  rattachées  les  palpitations  de  la  chorée. 

III.  Altérations  dn  sang.  — L’intégrité  des  fondions  est  subordonnée, 
entre  autres  conditions,  à la  présence  de  l’oxygène  dans  l’intimité  des  tis- 
sus; or  les  globules  rouges  du  sang  sont  les  véhicules  de  ce  gaz,  et  si  ces 
globules  diminuent  en  nombre,  l’oxygène  subit  un  déchet  proportionnel, 
et  l’activité  fonctionnelle  s’abaisse.  En  ce  qui  concerne  le  cœur,  ce  dé- 
sordre a pour  conséquence  l’affaiblissement  de  l’innervation  modératrice 
et  du  tonus  vasculaire,  deux  condilions,  nous  l’avons  vu,  qui  s’ajoutent 
pour  produire  l’hyperkinésie  ; I’iiypoglobulie  est  donc  une  cause  puissante 
de  palpitations  : aussi  observe-t-on  ce  symptôme  à un  degré  variable  dans 
la  chlorose  et  dans  toutes  les  anémies.  — Quelques  auteurs  signalent  des 
palpitations  produites  par  un  état  opposé  du  sang,  par  la  pléthore  ; je  ne 
les  ai  jamais  observées. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Les  palpitations  reviennent  par  accès  plus  ou  moins  rapprochés  qui  écla- 
tent tantôt  spontanément,  tantôt  sous  l’influence  d’une  cause  occasionnelle 
saisissahlc,  qui  peut  être  toujours  la  même.  L’accélération  du  cœur,  qui  con- 
stitue essentiellement  la  palpitation,  est  ordinairement  le  premier  phéno- 
mène de  l’accès,  parfois  cependant  elle  est  précédée  d’oppression  pectorale 
et  d’une  douleur  vague  dans  la  région  cardiaque;  la  situation  du  malade 
diffère  beaucoup  suivant  que  le  paroxysme  est  léger  ou  violent;  dans  le 
premier  cas,  il  éprouve  simplement  un  peu  de  dyspnée,  il  est  obligé  de 
faire  de  profondes  inspirations  pour  renouveler  1 air  dans  les  poumons,  et 
il  est  incommodé  par  la  sensation  d’un  corps  mobile  qui  frappe  la  paroi 
thoracique  avec  une  rapidité  inusitée,  mais  en  somme  cet  état  est  plus 
gênant  que  pénible.  Il  en  est  tout  autrement  dans  1 accès  intense  ; 1 uct  ion 
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du  cœur  est  précipitée  et  irrégulière,  il  semble  au  malade  que  l’organe 
soudainement  accru  en  volume  envahisse  toute  la  cavité  thoracique,  la 
succession  trop  rapide  des  pulsations  gène  la  circulation  pulmonaire  ; la 
respiration  est  difficile  et  incomplète  ; le  visage  est  pâle,  il  exprime  l’an- 
goisse et  la  terreur;  la  parole  est  entrecoupée  ou  impossible;  un  peu  plus 
tard,  les  extrémités  se  refroidissent,  il  y a de  la  stase  veineuse  parce 
que  les  contractions  cardiaques  précipitées  et  tumultueuses  entravent  à la 
fois  la  déplétion  des  ventricules  et  le  dégorgement  des  troncs  veineux.  Dans 
les  accès  graves,  il  y a presque  toujours  des  défaillances,  une  tendance  à 
la  syncope,  parfois  même  c’est  une  syncope  véritable  qui  met  fin  au  pa- 
roxysme. Lorsqu’il  n’en  est  pas  ainsi,  le  désordre  cesse  soit  brusque- 
ment, soit  graduellement,  après  une  durée  qui  varie  de  quelques  minutes 
à plusieurs  heures,  et  le  malade  reste  sous  le  coup  d’une  fatigue  générale, 
dont  le  degré  et  la  persistance  sont  en  rapport  avec  la  violence  et  la  lon- 
gueur de  l’accès.  — A côté  de  ces  formes  communes  il  en  est  une  qui 
est  caractérisée  d’une  tout  autre  manière;  l’action  du  cœur  devient  su- 
bitement irrégulière;  il  peut  n’y  avoir  aucune  accélération,  mais  les  bat- 
tements sont  inégaux  en  force  et  endurée  : après  une  série  de  pulsations 
rapides  ou  de  fréquence  normale,  vient  une  série  de  pulsations  lentes, 
comme  incomplètes  ; souvent  aussi  il  y a de  vraies  intermittences,  ou  bien 
les  mouvements  des  deux  cœurs  semblent  se  dissocier  et  s’accomplir  iso- 
lément; ces  hésitations,  ces  désordres  dont  le  malade  a parfaitement 
conscience  et  qu’il  peut  analyser  rigoureusement  s’il  sait  observer,  sont  la 
source  de  sensations  très-pénibles.  Cette  forme  de  dérangement  peut  exister 
seule,  mais  souvent  aussi  elle  coïncide  ou  alterne  avec  les  accès  précé- 
demment décrits. 

L’examen  du  cœur  pendant  l’accès  donne  des  résultats  variables  en  ce 
qui  concerne  l’énergie  réelle  des  battements  ; on  constate  dans  tous  les 
cas  que  la  fréquence  est  accrue,  mais  pour  ce  qui  est  de  la  force,  on  trouve 
souvent  une  complète  contradiction  entre  les  sensations  accusées  par  le 
malade  et  les  phénomènes  réels  que  démontre  l’observation;  de  là  deux 
types  dans  l’état  du  cœur  en  palpitation.  — Dans  l’un,  la  force  des  pulsa- 
tions est  exagérée  aussi  bien  que  leur  fréquence;  à simple  vue  on  peut  ap- 
précier l’impulsion  anormale  de  l’organe,  et  quand  on  ausculte,  la  tète  est 
soulevée,  comme  la  paroi  thoracique  est  sentie  ébranlée  par  le  patient;  si 
l’accès  est  fort,  on  peut  voir  et  sentir  dans  les  lieux  d’élection  les  battements 
insolites  de  l’aorte  et  de  l’artère  pulmonaire  ; souvent  aussi  les  carotides 
présentent  du  frémissement,  et  elles  sont  animées  de  mouvements  pulsa- 
tiles d’une  intensité  inusitée.  Le  pouls  est  alors  dur,  fort,  résistant.  — Dans 
l’autre  type  la  force  des  battements  cardiaques  n’est  pas  augmentée,  elle 
est  normale  ou  même  diminuée,  il  n’y  a plus  alors  ni  soulèvement  thora- 
cique, ni  pulsations  artérielles  anormales  ; le  pouls  est  mou,  dépressible, 
sans  plénitude,  souvent  intermittent  et  inégal.  Il  est  facile  de  voir  qu’à  ces 
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tleux  types  répondent  deux  modalités  opposées  de  la  circulation  : dans  le 
premier,  la  tension  artérielle  est  normale  ou  accrue;  dans  le  second,  elle 
est  abaissee , cette  distinction  n a pas  etc  faite,  et  j’y  attache  une  grande 
impoi  tance  en  îaison  de  ses  applications  a la  thérapeutique.  — La  percus- 
sion ne  dénoté  aucun  changement  dans  le  volume  du  coeur  ; s’il  en  est 
autrement,  c est  qu  il  ne  s agit  plus  de  palpitations  simples  ou  essentielles, 
l’hyperkinésie  est  certainement  liée  à quelque  lésion  matérielle  de  l’organe; 
les  résultats  de  la  percussion  sont  donc  un  élément  différentiel  de  pre- 
mier ordre  entre  les  palpitations  simples  dites  nerveuses  et  les  palpita- 
tions symptomatiques  d’une  altération  valvulaire.  — L 'auscultation  per- 
met d’apprécier  dans  les  plus  petits  détails  le  mouvement  du  coeur;  tantôt 
l’accélération  est  modérée  et  tous  les  temps  de  la  révolution  cardiaque  nor- 
male restent  appréciables  ; tantôt  la  fréquence  est  telle  que  les  silences 
disparaissent,  que  les  pulsations  semblent  enjamber  les  unes  sur  les  autres, 
et  que  l’analyse  n’est  plus  possible;  tantôt  enfin  le  rhythme  est  altéré,  il 
n’y  a plus  d’isochronisme  entre  l’action  des  deux  coeurs,  les  contractions 
sont  inégales,  irrégulières,  intermittentes,  et  quand  cette  ataxie  coïncide 
avec  une  fréquence  considérable,  non-seulement  on  ne  peut  plus  ana- 
lyser le  mouvement,  mais  il  n’est  même  plus  possible  de  compter  les 
pulsations  ; c’est  une  véritable  « folie  du  cœur  » (Bouillaud). 

Les  bruits  restent  rarement  normaux;  si  la  fréquence  est  grande  el 
l’énergie  faible,  ils  sont  indistincts,  sourds,  mal  frappés,  surtout  les  bruits 
ventriculaires;  si  la  force  est  accrue,  ils  sont  clairs,  éclatants,  comme  vi- 
brants et  métalliques,  phénomène  connu  sous  le  nom  de  cliquetis  métal- 
lique; on  peut  aussi  entendre  dans  les  foyers  des  bruits  ventriculaires,  un 
souffle  au  premier  temps,  signe  d’une  insuffisance  mitrale  ou  tricuspide 
passagère,  qui  résulte  de  la  mauvaise  contraction  des  muscles  tenseurs 
des  valvules. 

Dans  l’intervalle  des  paroxysmes,  l’examen  du  cœur  ne  décèle  aucune 
anomalie;  lorsqu’il  en  est  autrement,  le  diagnostic  doit  être  rectifié;  il  ne 
s’agit  pas  de  palpitations  simples. 

Le  retour  des  accès  ne  présente  aucune  régularité;  s’ils  sont  provoqués 
par  une  cause  occasionnelle  connue,  le  malade  peut  les  prévenir  en  évi- 
tant l’influence  pathogénique;  dans  le  cas  contraire,  les  palpitations  peu- 
vent éclater  à tout  instant  du  jour  ou  de  la  nuit,  môme  pendant  le  repos 
le  plus  complet,  sans  qu’il  y ait  rien  de  constant  ni  dans  la  durée  des 
accès,  ni  dans  celle  des  intervalles  qui  les  séparent,  ni  dans  les  conditions 
au  milieu  desquelles  ils  se  développent.  Même  incertitude  en  ce  qui  con- 
cerne la  durée  totale,  elle  est  subordonnée  à la  cause  du  mal;  les  palpita- 
tions produites  par  de  mauvaises  habitudes  hygiéniques  ou  par  une  maladie 
facilement  curable,  telle  que  la  dyspepsie,  la  chlorose,  l’helminthiasis,  la 
chorée,  sont  à ce  point  de  vue  les  plus  bénignes  de  toutes;  celles  qui 
dépendent  d’un  trouble  primitif  de  l’innervation  cardiaque  sont  déjà  plus 
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rebelles;  celles  enfin  qui  sont  l’expression  d’une  lésion  cérébro-spinale 
ont  une  durée  indéterminée;  coïncidant  souvent  avec  des  phénomènes 
oculo-pupillaires,  elles  peuvent  être,  comme  eux,  un  symptôme  initial  qui 
devance  toute  autre  manifestation  de  la  maladie  des  centres  nerveux; 
ces  palpitations  ont  à ce  titre  un  intérêt  sémiologique  tout  particulier. 


TRAITEMENT. 

Certaines  mesures  hygiéniques  doivent  être  imposées  à tout  malade  at- 
teint de  palpitations;  la  vie  doit  être  sobre  et  régulière;  les  veilles  tardives, 
les  travaux  excessifs,  le  séjour  dans  les  salles  de  spectacle,  doivent  être 
interdits;  il  en  est  de  même  du  coït  et  des  fatigues  musculaires.  On  pros- 
crira dans  l’alimentation  tout  ce  qui  favorise  la  production  des  gaz,  tout 
ce  qui  est  d’une  digestion  lente  et  difficile  ; on  restreindra  ou  l’on  suppri- 
mera l’usage  du  café,  du  thé,  du  tabac.  Le  malade  ne  se  couchera  pas 
avant  que  la  digestion  soit  achevée;  la  tête  sera  maintenue  un  peu  haute, 
les  matelas  et  les  oreillers  seront  garnis  de  crin  et  non  de  plume;  la 
constipation  sera  soigneusement  évitée. 

L’ensemble  de  ces  moyens  suffit  dans  bien  des  cas  pour  faire  justice 
des  palpitations  ; si  elles  persistent,  il  faut  avant  tout  rechercher  I’inmca- 
tion  causale  et  la  remplir.  Le  traitement  sera  donc  dirigé  selon  les  cas 
contre  la  dyspepsie,  la  chlorose  ou  bien  contre  les  vers  intestinaux,  les 
troubles  de  la  menstruation,  etc.  En  l’absence  d’indication  causale  définie, 
l’hyperkinésie  doit  être  tenue  pour  le  résultat  d’un  trouble  primitif  de 
l’innervation  du  cœur;  I’indication  est  symptomatique,  elle  est  remplie 
par  les  modificateurs  du  système  nerveux.  On  a dit  que  la  digitale  est 
contre-indiquée  dans  cette  espèce  de  palpitations.  Je  repousse  cette  pro- 
position, issue  de  la  confusion  des  formes,  et  j’affirme  que  la  digitale 
constitue  souvent  la  médication  souveraine;  il  importe  seulement  de  savoir 
dans  quels  cas  elle  est  opportune;  c’est  ici  que  s’applique  la  distinction 
que  j’ai  basée  sur  l’état  de  la  pression  artérielle.  Quand  l’action  du  cœur 
est  faible  et  le  pouls  dépressible,  les  palpitations  sont  traitées  avec  succès 
pai  la  digitale,  dont  1 action  peut  être  secondée  par  l’hydrothérapie;  dans 
les  conditions  opposées,  la  digitale  aggrave  le  mal  : il  faut  le  combattre 
alors  par  le  bromure  de  potassium,  les  préparations  opiacées  ou  cyaniques, 
le  musc,  1 éther,  le  casloréum,  etc.  L’acide  arsénieux  m’a  réussi  dans 
plusieurs  cas,  et  les  grands  bains  de  tilleul  sont  un  adjuvant  utile  de  la 
médication.  C’est  dans  cette  forme  hypersthénique  que  les  prescriptions 
d’hygiène  précédemment  indiquées  doivent  être  imposées  avec  la  plus 
rigoureuse  sévérité.  1 
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CHAPITRE  II. 

IIALADIE  DE  GRAVES,  DE  RASEROW.  — GOITRE 
EXOPI1TIIAE1IIQIJE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Quatre  phénomènes  principaux  caractérisent  cliniquement  cette  mala- 
die, savoir:  des  palpitai  ions,  la  dilatation  des  vaisseaux  artériels,  la  tumé- 
faction du  corps  thyroïde  et  Y exophthalmie  (1);  mais  eu  égard  à leur  con- 

(1)  Synonymes  : Cardiogmus  strumosus  (Hirsch).  — Dyscrasie  exophlhalmique , mala- 
die exophthalmique  (Basedow).  — Névrose  Llujro-exophthalmique  (Corlicu).  — Maladie 
de  Graves  (Jaccoud,  Trousseau).  — Tachycardia  strumosa  (Leberl).  — Cachexie  exoph- 
thalmique, exophthalmie  cachectique. 

Graves,  Clinical  Lectures.  Dublin,  1835.  (Dans  une  annotation  de  la  traduction  fran- 
çaise, j’ai  revendiqué  pour  Graves  la  découverte  de  la  maladie). 

Pauli,  Heidelberg,  klin.  Annalen,  1837.  — Basedow,  Casper’s  Wocliens.,  1840.  — 
Marsh,  Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1842.  — M’D onnell,  Eodem  loco,  1845.  — H enoch, 
Casper’s  Wochens..  1848.  — Bruck,  Casper’s  Wocliens.,  1848. — Sichel,  Bulletin  de  thé- 
rapeutique, 1848.  — Kaufmann,  Dissert,  inaug.  Berolini,  1848.  — Cooper,  On  protrusion 
of  the  Eyes  in  connexion  with  Anaemia,  etc.  ( The  Lancet,  1849).  Lubarsch,  Casper’s 
Wocliens.,  1850.  — Natiianson,  De  dyscrasia  quadam  affectionem  cordis,  slrumam,  exoph- 
thalmum  efficiente.  Berolini,  1850.; — Romberg,  Klinischc  Wahrnehmungen  und Beobaeli- 
tungen.  Berlin,  1851. — Heusinger,  Casper’s  Wochens.,  1851.  — Schoch,  De  exophthalmo 
ac  struma  cum  cordis  affectione.  Berolini,  1854.  — Koeben,  De  exophthalmo  ac 
struma  cum  cordis  affectione.  Berolini,  1855.  — Molony,  Dublin  IIosp.  Gaz-.,  1855.  — 
Charcot,  Gaz.  mèd.,  1856,  et  Gaz.  hebdom.,  1859.  — Herrmann,  Zeils.  des  dcutschen 
Chirurgenvereins  von  Varges,  1856.—  Von  Grafe,  Bemerkungen  über  Exophthalmus  mit 
Struma  und  Herzleiden  (Arch.  f.  Ophthalmologie,  1857).  — Hervieux,  Union  mèd.,  1857. 
— G.  Hirsch,  Klinische  Fragmente.  Konigsberg,  1858.  — Fischer,  De  l'exophlhalmos 
cachectique  (Arcli.  gèn.  de  mèd.,  1859).  — Demarquay,  Traité  des  tumeurs  de  l’orbite. 
Paris,  1860.  — Aran,  Gaz.  mèd.,  1860,  et  Arch.  gèn.  de  mèd.,  1861.  — Genouyille,  De 
la  cachexie  exophthalmique  (eod.  loco,  1861).  — Cantilena,  Giornale  Veneto  di  Sc.  med., 
1861.  — Cini,  Eodem  loco,  1862.  — Huart,  thèse  de  Paris,  1861. 

Lebert,  Die  Krankheilen  der  Schilddriise  und  ihre  Beliandlung.  Breslau,  1862.  — 
Piorry,  Gaz.  hebdom.,  1862.  — Hiffelsheim,  Gaz.  hebdom,  1862  — Bosisio,  Intorne 
ad  un  caso  di  cachessia  esoftalmica  (Annal,  univ.  di  med,,  1862).  — Trousseau,  Sur 
le  goitre  exophthalmique  (Arch.  gèn.  de  mèd.,  1862).  — Clinique  médicale.  — Brück, 
Deutsche  Klinik,  1862.  — Laycock,  On  the  cérébro-spinal  Origin  and  llie  Diagnosis  of 
the  Protrusion  of  the  Eyelids  termed  Anaemic  (Edinburghmed.  Journ.,  1863).—  Corlieu, 
Gaz.  hôp.,  1863.  — L.  Gros,  Du  goitre  exophthalmique  (Gaz.  mèd.,  1857.  — Bullet. 
de  thérap.,  1861.  — Gaz.  hebdom.,  1864).  — Dumont,  De  morbo  Basedowii.  Berolini, 
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stance  et  à leur  précocité,  ces  phénomènes  ne  sont  point  similaires.  Les 
palpitations  et  l’ectasie  artérielle  sont  les  seuls  symptômes  absolument  con- 
stants, sans  eux  la  maladie  n’est  pas  constituée;  ce  sont  aiissi  les  pre- 
miers par  ordre  de  date;  l'intumescence  thyroïdienne  ou  goitre  vient  en- 
suite; Fexophlhalmie,  et  plus  généralement  les  phénomènes  oculaires, 
peuvent  faire  complètement  défaut,  ils  sont  en  tout  cas  plus  tardifs.  Puis- 
que ces  symptômes  sont  successifs  et  non  contemporains,  il  est  vraisem- 
blable par  cela  seul  que  les  derniers  sont  les  effets  des  premiers;  si  donc 
l’on  veut  arriver  à une  interprétation  pathogénique  satisfaisante,  il  ne  faut 
pas  se  préoccuper  de  trouver  une  condition  unique  qui  rende  compte  de 
l’ensemble  des  phénomènes;  il  faut  simplement  rechercher  l’origine  des 
symptômes  primordiaux  et  constants.  La  question  conséquemment  doit 
être  posée  en  ces  termes  : Quelle  est , dans  l'état  actuel  de  la  physiologie , 
la  condition  qui  peut  produire  simultanément  V hyper kinésie  du  cœur  et  la 

1863.  — Discussion  à l'Acad.  de  mèd.  de  Paris,  1862.  — Handfield  Jones,  Re- 
cords on  a case  of  Proplosis,  Goitre,  etc.  (Med.  Times  and  Gaz,.,  186/|).  — Gildemeester, 
Archiv.  f.  die  hôilandischen  Bcitrage  zur  Natur-und  Ilèilltunde . ' U trechlr,  1864. — Rosen- 
rerg.  Fait  von  Basedow’scher  Krankheit;  bei  einem  Iiinde  (Berlin.  Ict in.  Wochens.,  1865). 

— Moore,  Sonic  Remarks  on  the  Nature  and  Treatment  of  pulsatiiuj  lliyroïd  Gland 
witli Exophthalmos  (Dublin  quart  Journ.  of  med.  Sc .,  1865).  — G ei gel,  Die  Basedow’- 
sche  Krankeit ( Würzburger  med.  Zeits.,  1866).— Edlenburg  und  Landois,  Wiener  med., 
Wochens.,  1867.  — Friedueigh,  Die  Krankheiten  des  Uerzens.  Erlangen,  1807,  et  pre- 
mière édition,  1861.—  Finck,  Würlemb.  med.  Correspond.  Riait,  1800,  — Bauer, 
Ueber  die  Basedow'sche  Krankheit.  Berlin,  1867.  — Moreau,  De  la  nature  du  goitre 
exophthalmique,  thèse  de  Paris,  1867.  — De  Meïjounissas  du  Repaire,  Du  goitre  ex- 
ophlhalmique,  thèse  de  Paris,  1867. — Fournier  et  Ollivier,  Note  sur  un  cas  de  goitre 
exophthalmique  terminé  par  des  gangrènes  multiples  (Gaz.  hebdom.,  1867).  — Union 
mèd.,  1868).  El  lenburg  und  Gùttmann,  Die  Pathologie  des  Sgnipalhicus  (Griesinger’ s 
Archiv  f.  Psychiatrie,  1868).  — W.  Begbie,  On  struma  exophlhalmica  ( Edinb . med. 
Journ.,  1868).  — Barwin.ski,  Ueber  die  Basedow’sche  Krankheit.  Berlin,  1868.  — Mol- 
i.iere,  Gaz.  mèd.  Lyon,  1868.  — Sutro  and  Weber,  Two  Cases  of  Basedow’s  (Graves) 
Disease  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — Politzer,  Wiener  med.  Presse,  1868.  — 
Knigiit,  Case  of  Graves’s  Disease  (Boston  med.  and  surg.  Journ.,  1868).  — Oppolzer, 
Ueber  die  Basedow'sche  Krankheit  (Allg.  Wien.  med.  Zeit.,  1868). 

Benedikt,  Ueber  Morbus  Basedowii  (Wiener  med.  Presse,  1869).—  Ciieadle,  Exoph- 
thalmic  goitre  (Vie  Lancet,  1869).  — Stellwag  von Carion,  Ueber gewisse  Innervations- 
storungen  bei  der  Basedow'schen  Krankheit.  (Oesler.  med.  Jahrb.  1869).  — Eulenburg, 
Zur  differentielien  Diagnose  zwischen  Morbus  Basedowii  und  Struma  mit  Reizung  des 
Sympatliicus  (Berlin  med.  Gesell.,  1869).  — Rabejac,  Du  goitre  exophthalmique,  thèse 
de  Paris,  1869.  — Chisolm,  Pliilad.  med.  Times,  1870.  — Wilks,  Guy’s  IIosp.  Reports 
1870.  — Ciieadle,  St.  George’s  IIosp.  Reports,  1870.  — Calezowski,  Gaz.  lmp.,  1871. 

— Emmert,  Ilistorische  Notiz  über  Morbus  Bosedowii  (Griife’s  Archiv  f.  Oplitli.  1871).— 
Chvostek,  Weitere  Beilrage  zur  Pathol,  und  Elcklrotherapie  der  Basedow'schen  Krank- 
hzil.  (Wiener  med.  Presse, ,1871). 
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dilatai  ion  des  vaisseaux  artériels ? Une  seule  réponse  est  possible,  elle 
découle  de  l’étude  que  nous  avons  faite  des  palpitations  par  abaissement 
delà  pression  artérielle;  la  condition  pathogénique  cherchée  est  évidem- 
ment la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  cardiaques  et  cervicaux;  la  dila- 
tation vasculaire,  qui  en  est  la  suite  nécessaire,  amène  et  entretient  la 
palpitation  ; ainsi  est  constituée  la  première  phase  de  la  maladie.  Secon- 
dairement le  développement  des  vaisseaux  se  prononce  davantage  en  rai- 
son de  la  persistance  de  la  cause,  et  sa  glande  thyroïde  augmentée  de  vo- 
lume donne  lieu  à la  tuméfaction  caractéristique.  Une  fois  étendue  à l’ex- 
trémité céphalique,  la  fluxion  artérielle  devient  une  cause  d’excitation 
pour  le  système  nerveux  central,  et  particulièrement  pour  le  centre  cilio- 
spinal;  delà  la  saillie  du  globe  oculaire  par  excitation  du  muscle  orbitaire 
de  Müller,  l’agrandissement  de  l’ouverture  palpébrale  par  contraction  des 
muscles  palpébraux  du  même  auteur,  et  la  dilatation  de  la  pupille  par  exci- 
tation des  fibres  radiées  de  l’iris.  Cette  origine  des  phénomènes  oculaires 
permet  de  comprendre  leur  apparition  subite  dans  l’espace  de  quelques 
heures,  fait  qui  a été  vu  par  plusieurs  observateurs.  Dans  certains  cas, 
l’excitation  provoquée  par  la  fluxion  artérielle  dépasse  la  zone  cilio-spinale, 
et,  gagnant  le  cerveau,  elle  provoque  une  agitation  psychique  très-ac- 
cusée. — La  théorie  que  je  viens  de  présenter  a de  nombreuses  analogies 
avec  celles  de  mes  savants  amis  Friedreicli  et  G.  Sée;  malgré  ses  points 
faibles,  que  je  reconnais,  cette  interprétation  me  paraît  encore  la  plus 
rationnelle. 

La  maladie  de  Basedow  est  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez 
l’homme  ; c’est  à la  période  de  20  à 40  ans  qu’appartiennent  les  cas  les 
plus  nombreux;  les  deux  sexes  présentent  d’ailleurs,  quant  à l’âge,  une 
différence  assez  notable;  l’homme  est  plus  souvent  atteint  après  trente 
ans,  et  la  femme  est  frappée  avant  ce  moment.  Dans  un  grand  nombre  de 
cas,  les  individus  sont  anémiques  ou  débilités  déjà  par  quelque  état  patho- 
logique, mais  le  fait  n’est  point  constant,  et  ce  serait  une  erreur  que  d’ad- 
mettre une  relation  nécessaire  entre  la  maladie  de  Graves  et  l’anémie;  cette 
remarque  n’est  pas  moins  juste  pour  la  scrofule  et  la  tuberculose;  les  ma- 
lades sont  parfois  entachés  de  ces  vices  constitutionnels,  qui  ont  sans  con- 
tredit une  influence  prédisposante,  mais  il  est  loin  d’en  être  toujours 
ainsi  : aussi  les  dénominations  de  cachexie  et  dyscrasie  exophthalmiques 
qui  ont  été  proposées  ne  doivent-elles  pas  être  accueillies.  L’hystérie  et 
le  tempérament  nerveux  sont  deux  autres  causes  prédisposantes  dont  la 
puissance  est  bien  établie;  quant  aux  causes  déterminantes  les  seules 
aujourd’hui  positives  sont  les  chagrins  et  le  traumatisme  céphalique; 
deux  belles  observations  de  Begbie  et  de  von  Gràfe  démontrent  nettement 
cette  dernière  influence. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

» 

Les  résultats  des  autopsies  sont  variables  même  pour  les  organes  qui 
sont  le  siège  des  symptômes  fondamentaux.  Le  cœur  a présenté  quatre 
états  différents  : il  est  normal,  il  est  atteint  de  dilatation  simple,  ou  bien 
de  dilatation  avec  hypertrophie,  ou  bien  enfin  de  lésions  valvulaires.  On  a 
dit  que  ces  derniers  cas  doivent  être  éliminés,  comme  étrangers  à la  ma- 
ladie qui  nous  occupe;  c’est  aller  un  peu  loin;  certes  il  ne  faut  passe 
laisser  tromper  par  les  palpitations  et  les  battements  cervicaux  qui  accom- 
pagnent les  altérations  d’orifice,  mais  lorsque,  avec  ces  lésions  et  ces  sym- 
ptômes communs,  on  constate  la  tuméfaction  thyroïdienne  etrexophthalmie 
caractéristiques,  il  n’y  a pas  de  raison  valable  pour  l’élimination,  car  il 
s’agit  simplement  de  faits  complexes  dans  lesquels  la  névrose  spéciale  a 
pris  naissance  pendant  le  cours  et  peut-être  sous  l’influence  de  la  maladie 
valvulaire.  — Les  artères  (parfois  aussi  les  veines)  du  cou  et  de  la  tête 
sont  le  siège  d’une  dilatation  notable,  et  le  gonflement  de  la  tyroïde  est 
dû  dans  tous  les  cas  à l’ectasie  et  au  développement  exagéré  des  vaisseaux 
artériels;  plus  rarement  les  veines  participent  à cet  état.  Dans  quelques 
cas  l’irritation  produite  par  la  fluxion  permanente  de  la  glande  amène 
l’hyperplasie  du  tissu;  mais  c’est  là  un  fait  secondaire;  quant  aux  forma- 
tions kystiques  et  colloïdes  qui  ont  été  quelquefois  observées,  ce  sont  de 


(1)  Basedow,  Marsh,  Heusinger,  loc.  cil.  — Smith  and  Mac  Djwel  (cites  par  Stokes), 

— J.  Begbie,  Edité.  monthly  Journ.,  1849.  — Naimynn,  Deutsche  Klinik,  1853.  — 
Stores,  Diseases  oftheHearl.  1854.—  Banks,  Dublin  Hosp.  Gaz.,  1855.—  Taylor,  Med. 
Times  and  Gaz.,  1856.  — Prael,  Exophllialmos  mit  Struma  und  Herzfehler  ( Arch . f. 
Ophllial/nologie,  1857).  — Hirsch,  Klinische  Fragmente.  Eonigsberg,  1858.  — Roché, 
Lécorché,  Coulon,  cités  par  Demarquay,  in  Traité  des  tumeurs  de  l'orbite.  Paris.  1868. 

— Laqueur,  De  morbo  Basedowii  nonnulla,  adjecta  singulari  observatione.  Berolini, 
1860. — Y on  Becklinghausen  und  Trauce,  Deutsche  Klinik,  1863.  — Trousseau  et 
Peter,  Gaz.  hebdom.,  1864-  — Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülsle.  Berlin,  1867.  — 
Fournier  et  Olliyier,  Union  méd.,  1868. 

LÉSIONS  DU  SYMPATHIQUE. 

Traube  und  Becklinghausen,  Deutsche  Klinik,  1863.  — Biermer,  Communication 
écrite  à Eulenburg  et  Guttmann,  in  Pathologie  des  Sgmpalhicus.  — Trousseau  et  Peter, 
Notes  pour  servir  à l'histoire  du  goitre  exophthalmique  (Gaz.  hébd.,  1864).  — Reith 
Archibald  (autopsie  par  Beveridge).  Exophllialmos,  etc.  Affection  of  Cervical  Sgmpathe- 
tic  (Med.  Times  and  Gaz.,  1865).  — Cruise  and  M’Donneli.  in  Moore,  Dublin  quart. 
Jouin.  of  Med.  Sc.,  1865. — Geigel,  Die  Basedow'sche  Krankheil  (Würzburg  med.  Zeits., 
1866).  Virchow,  Die  krankhaften  Geschwiilste.  Berlin,  1867. 
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simples  coïncidences.  — L’examen  de  I’œil  el  des  cavités  orbitaires 
peut  rester  sans  résultats,  mais  la  chose  est  rare  ; on  trouve  le  plus  souvent 
isolées  ou  réunies  les  altérations  suivantes  : dilatation  des  branches  de  • 
1 artère  ophthalmique,  congestion  veineuse  de  la  région  orbitaire  et  des 
membranes  propres  de  l’œil,  développement  anormal  du  tissu  adipeux  de 
I orbite  avec  ou  sans  infdtration  séreuse;  plus  rarement  on  a constaté 
1 alhérome  de  l’ophthalmique  (Naumanu)  et  la  dégénérescence  graisseuse 
des  muscles  oculaires  (Laqueur  et  Runge).  Ces  modifications  concourent 
puissamment  à la  production  de  l’exophthalmie,  qui  est  bien  plus  marquée 
alors  que  lorsqu’elle  est  uniquement  due  à l’action  nerveuse. 

Ces  lésions  diverses  sont  en  relation  avec  les  symptômes  de  la  maladie, 
il  en  est  d’autres  qui  sont  en  rapport  avec  le  siège  physiologique  de  la  né- 
vrose, ce  sont  les  altérations  du  sympathique  ; il  y en  a aujourd’hui  six 
exemples  (voyez  la  note  bibliographique);  dans  un  septième  cas  (celui  de 
Geigel),  les  cordons  et  les  ganglions  du  sympathique  étaient  sains,  sauf 
une  pigmentation  très-prononcée  des  ganglions;  mais  le  canal  central  de 
la  moelle  était  oblitéré,  et  la  substance  grise  qui  l’entoure  était  indurée 
par  suite  du  développement  anormal  de  la  névroglie  ; de  plus,  une  tumeur 
occupait  la  synostose  sphéno-occipitale.  Les  lésions  du  sympathique  ont 
toujours  porté  avec  une  prédominance  variable  et  sur  les  cordons  et  sur 
les  ganglions  cervicaux;  elles  consistent  essentiellement  dans  l’atrophie, 
tantôt  simple,  tantôt  accompagnée  de  prolifération  conjonctive  périphé- 
rique et  interstitielle.  L’observation  ultérieure  établira  le  degré  de  con- 
stance de  ces  lésions;  depuis  que  l’attention  est  éveillée  sur  ce  sujet,  trois 
faits  négatifs  ont  été  produits  (1);  toute  conclusion  doit  être  réservée. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Les  phénomènes  cardiaques  et  artériels  sont  les  premiers  par  ordre  de 
date,  le  goitre  et  l’exophthalmie  viennent  ensuite,  soit  simultanément,  soit 
après  un  intervalle  variable,  et  dans  ce  cas  l’exophthalmus  parait  ordinai- 
rement le  dernier;  le  développement  de  la  maladie  est  presque  toujours 
graduel,  cependant  elle  a présenté  dans  quelques  cas  cette  brutale  instan- 
tanéité qui  est  le  fait  de  beaucoup  de  névroses.  — L’iiyperkinésie  du  cœur 
a cela  de  particulier  qu’elle  est  continuelle  ; elle  est  exagérée  par  les  mou- 
vements, les  émotions,  les  fatigues  de  tout  genre,  mais  dans  l’intervalle  de 
ces  redoublements  elle  persiste,  et  même  alors  dépasse  en  fréquence  les 
palpitations  ordinaires.  En  fait,  celles  qui  sont  produites  par  une  thrombose 

(1)  Paul,  Zur  Bascdow’sche  Krankheit  ( Berlin . klin.  Wochens.,  18G5).  — Fournier 
et  Ollivier,  loc.  cit. 

Rabejac,  Du  goitre  exophthalmique , Ihcse  de  Paris,  1869. 
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in  Ira- cardiaque  subite  peuvent  seules  être  mises  en  parallèle;  le  nombre 
des  battements  du  cœur  est  compris  le  plus  souvent  entre  120  et  140  par 
minute,  on  les  a vus  (Mac  Donnell)  s’élever  momentanément  jusqu’à  200, 
et,  dans  le  cas  de  Gildemeester,  ils  étaient  absolument  innombrables.  La 
force  de  l’action  du  cœur  est  souvent  en  rapport  avec  la  fréquence,  mais  il 
n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  c’est  là  la  raison  des  différences  que  présen- 
tent les  malades  au  point  de  vue  des  sensations,  lesquelles  sont  subordon- 
nées à l’énergie  de  l’impulsion  bien  plutôt  qu’à  la  rapidité  des  pulsations. 

Le  rliylhnie  des  mouvements  et  des  bruits  n’est  pas  altéré,  et  l’examen 
de  l’organe  peut  ne  révéler  aucune  anomalie  ; dans  d’autres  cas,  on  con- 
state par  la  percussion  une  augmentation  de  volume  soit  générale,  soit 
partielle  (ventricule  gauche),  et  l’on  entend  des  souffles  systoliques  qui 
occupent  tantôt  les  foyers  des  bruits  artériels,  tantôt  ceux  des  bruits  ven- 
triculaires. La  première  localisation  n’indique  autre  chose  que  l’anémie,  la 
seconde  dénote  une  insuffisance  relative  de  l’une  ou  des  deux  valvules 
auriculo -ventriculaires  par  dilatation  de  la  cavité.  Ces  souffles  sont  parfois 
assez  forts  pour  donner  l’idée  d’une  lésion  organique,  mais  la  considéra- 
tion des  autres  symptômes,  la  disparition  des  bruits  anormaux  quand  la 
maladie  guérit  et  que  la  dilatation  s’efface,  peuvent  rectifier  le  jugement. 
Il  importe  toutefois  de  ne  pas  perdre  de  vue  la  coexistence  possible  d’une 
lésion  valvulaire  et  de  la  névrose  de  Graves.  Quand  l’action  du  cœur  est  à 
la  fois  énergique  et  rapide,  on  peut  percevoir  à la  main  un  frémissement 
passager  dans  la  région  précordiale.  Les  grosses  artères  du  thorax,  du  cou 
et  de  la  tète  reflètent  exactement  l’état  delà  motilité  cardiaque;  les  pul- 
sations de  l’aorte,  celles  même  de  l’artère  pulmonaire  peuvent  être  ap- 
préciables par  la  vue,  et  une  forte  pression  exercée  avec  le  stéthoscope 
sur  les  foyers  de  ces  vaisseaux  peut  provoquer  la  formation  de  souffles 
systoliques  que  ne  révèle  pas  une  auscultation  plus  superficielle.  Les  ar- 
tères cervicales  frémissent  et  battent  comme  dans  l’insuffisance  aortique, 
et  les  vibrations  exagérées  produites  par  le  volume  et  la  rapidité  des  on- 
dées sanguines  donnent  lieu  à des  souffles  forts  et  éclatants.  Les  grosses 
veines  du  cou  sont  parfois  dilatées  et  proéminentes,  il  y a de  la  stase,  et 
dans  deux  cas  Friedreich  a constaté  le  phénomène  du  pouls  veineux  dans 
jugulaire  interne;  dans  ces  circonstances  on  peut  entendre  sur  le 
bulbe  de  la  veine  un  souffle  diastolique  (Friedreich).  Dans  la  majorité  des 
cas,  les  artères  plus  éloignées  du  cœur  restent  normales,  elles  ne  se  dila- 
tent pas  ; le  pouls  radicil  est  remarquable  par  sa  fréquence,  mais  on  n’y 
trouve  plus  l’ampleur  caractéristique  des  battements  carotidiens.  Le  dé- 
sordre, qui  est  alors  strictement  contenu  dans  la  sphère  du  sympathique 
cervical,  peut  cependant  dépasser  ces  limites  et  envahir  la  totalité  du  sys- 
tème artériel.  Le  fait  est  rare,  mais  il  a été  vu,  et  comme  la  maladie  est 
alors  beaucoup  plus  grave,  il  est  bon  d’étre  prévenu  de  cette  éventualité. 

LaTUMEuu  Tin  roidienne  commence  a se  montrer  après  un  temps  variable. 
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cl  elle  acquiert  assez  rapidement  un  maximum  (ju’elle  ne  dépasse  plus; 
jamais  elle  n’atteint  les  dimensions  des  gros  goitres  ordinaires,  elle  n’est 
ni  bosselée  ni  multilobée,  et  elle  a une  consistance  demi-molle,  comme 
élastique;  le  plus  ordinairement  la  tuméfaction  .occupe  la  totalité  de  la 
glande,  parfois  cependant  elle  est  limitée  ou  prédominante  dans  l’un  des 
lobes  latéraux,  c est  alors  le  côté  droit  qui  est  le  plus  fréquemment  atteint 
(Trousseau).  La  nature  vasculaire  de  cette  tumeur  est  démontrée  par  les 
pulsations  qui  l'animent,  par  le  frémissement  systolique  général  qu’v 
perçoit  la  main,  et  par  les  souffles  également  systoliques  qu’y  révèle  le  sté- 
thoscope. Lorsque  les  veines  participent  à l’ectasie,  ce  qui  n’est  point  rare, 
la  peau  de  la  région  n’a  plus  ses  caractères  naturels,  elle  est  tendue, 
amincie,  bleuâtre  et  sillonnée  de  réseaux  veineux.  Le  volume  du  goitre 
n’est  pas  toujours  le  même  ; il  est  subordonné  à l’action  du  cœur  et  en 
suit  les  diverses  phases. 

En  même  temps  que  le  gonflement  thyroïdien  apparaît,  ou  peu  après, 
les  globes  oculaires  commencent  à faire  saillie  au  dehors  des  cavités  orbi- 
taires, I’exopiitiialmie  est  constituée;  ordinairement  elle  est  d’emblée 
double  et  égale  des  deux  côtés,  quelquefois  pourtant  elle  reste  assez 
longtemps  unilatérale  (Praël)  ; lorsqu’elle  est  très-prononcée,  l’occlusion 
des  paupières  est  nécessairement  incomplète,  et,  même  pendant  le  som- 
meil, le  globe  de  l’œil  n’est  pas  recouvert.  On  peut  toujours,  par  une 
pression  légère,  refouler  les  yeux  dans  les  orbites;  mais  dès  que  la  pres- 
sion cesse,  ils  reviennent  à leur  situation  anormale.  L’irritation  résultant 
de  l’absence  du  clignement  et  de  l’exposition  a l’air  produit  du  larmoie- 
ment et  l'injection  de  la  conjonctive;  dans  quelques  cas,  heureusement 
assez  rares,  on  a même  observé  Y inflammation  ulcéreuse  de  la  cornée  (1) 
avec  cécité  consécutive  (2).  L’état  de  la  pupille  est  variable,  la  théorie 
(excitation  du  centre  cilio-spinal)  la  voudrait  toujours  dilatée,  mais  il 
n’en  est  point  ainsi;  le  plus  souvent  le  diamètre  normal  est  conservé, 
dans  d’autres  cas  il  y a rétrécissement  de  l’ouverture,  la  dilatation  est  la 
condition  la  plus  rare.  Elle  l’est  à ce  point  que  de  Grâfe  ne  l’a  pas  observée 
une  fois  sur  deux  cents  malades,  et  il  pense  que  les  individus  chez  lesquels 
elle  a été  vue  étaient  affectés  de  myopie.  En  toute  condition  l’iris  réagit 
sous  l’influence  de  la  lumière.  L’exploration  ophthalmoscopique,  souvent 
stérile,  révèle  parfois  un  développement  exagéré  des  veines  rétiniennes. 
— De  Grafe  a fait  connaître  un  symptôme  constant  qui  précédé  etannonce 
l’exophthalmie,  c’est  la  diminution  ou  la  suppression  des  mouvements 
associés  par  lesquels  la  paupière  supérieure  suit  la  locomotion  du  globe 
de  l’œil;  à l’état  sain,  cette  paupière  s’abaisse  et  s’élève  comme  l’œil  lui- 
même  par  un  mouvement  automatique;  dans  la  maladie  de  Graves,  l’alté- 

(1)  Basedow,  Piiael,  Naumann,  V.  GrAfe,  Lawrence,  Tatum,  Teissier. 

(j)  Praël. 
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ration  de  ce  mouvement  est  le  premier  désordre  oculaire  appréciable  ; de 
Grafe  attribue  ce  phénomène  ail  spasme  des  muscles  palpébraux  supé- 
rieurs de  Millier,  qui  sont  innervés  par  le  sympathique.  — Tels  sont  les 
symptômes  oculaires  fondamentaux;  d’autres  ont  été  signalés,  mais  ils  doi- 
vent être  tenus  pour  des  coïncidences  fortuites,  ce  sont  le  strabisme,  la 
diplopie  et  l’amblyopie. 

Le  malade  ainsi  affecté  est  dans  une  situation  vraiment  pénible;  il  sent 
sa  poitrine  frappée  sans  trêve  ni  répit  par  son  cœur  déchaîné,  il  sent  sa 
tète  douloureusement  ébranlée  par  les  battements  tumultueux  de  ses  ar- 
tères, il  respire  avec  peine,  il  a la  parole  difficile  et  entrecoupée  parce 
que  l’introduction  de  l’air  dans  la  poitrine  n’est  plus  complètement  libre; 
instruit  par  l’expérience,  il  redoute  tout  mouvement,  et  la  saillie  des  yeux 
donne  à son  visage  une  expression  d’égarement  et  de  stupeur  qui  n’est 
pas  le  trait  le  moins  frappant  de  ce  tableau.  Pour  peu  que  la  maladie  soit 
accusée,  la  fatigue,  l’anxiété,  l’insomnie  donnent  lieu  à des  troubles  ner- 
veux de  divers  ordres;  le  caractère  devient  sombre  et  irritable,  le  patient 
tombe  dans  une  mélancolie  taciturne,  ou  bien  il  est  en  proie  à une  agi- 
tation fébrile;  dans  les  cas  extrêmes,  l’idéation  peut  être  complètement 
troublée,  et  des  accès  de  manie  ont  été  signalés  (Briick,  Geigel). 

L’état  des  fonctions  végétatives  dépend  du  degré  de  la  maladie; 
dans  les  cas  légers,  on  ne  constate  aucune  anomalie,  mais  dans  les  cas 
graves  on  peut  observer  des  nausées,  des  vomissements  de  matières 
aqueuses,  des  sueurs  profuses  et  une  tendance  marquée  aux  hémorrhagies 
(épistaxis,  hémorrhagies  pulmonaires).  Il  est  rare  que  la  température 
appréciée  par  le  thermomètre  soit  au-dessus  de  la  normale  ; les  faits  de 
Paul,  de  Friedreich,  Eulenburg  et  Guttmann  sont  les  seules  exceptions 
positives  que  je  connaisse  ; mais,  quelle  que  soit  l’indication  thermomé- 
trique, les  malades  se  plaignent  d’une  sensation  intolérable  de  chaleur, 
qui  les  porte  à rechercher  avec  avidité  l’impression  de  l’air  frais.  Dans  les 
formes  violentes,  dans  celles-là  surtout  qui  sont  généralisées  à tout  le 
système  vasculaire,  'Lla  nutrition  générale  est  bientôt  compromise,  le 
patient  maigrit,  perd  ses  forces  et  tombe  dans  un  état  de  marasme  avec 
lequel  1 activité  imperturbable  du  cœur  et  des  vaisseaux  forme  le  plus 
étrange  contraste. 

La  marche  de  la  maladie  est  chronique,  elle  dure  des  mois  et  même 
des  années;  mais  le  degré  des  accidents  n’est  pas  uniforme,  il  y a de  nom- 
breuses alternatives  en  bien  et  en  mal;  la  guérison  laisse  après  elle  une 
tendance  marquée  aux  récidives.  A ne  considérer  que  la  mortalité,  le 
pronostic  n’est  pas  absolument  grave,  puisque  la  mort  n’a  lieu  que  dans 
le  quart  ou  le  cinquième  des  cas  ; mais,  au  point  de  vue  de  la  curabilité, 
le  pronostic  est  sérieux.  L’amélioration,  toujours  lente,  commence  ordi- 
nairement par  les  symptômes  cardiaques,  mais  la  guérison  reste  parfois 
incomplète  en  ce  sens  que  le  goitre  et  l’exophthalmie,  après  avoir  subi  une 
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diminution  plus  ou  moins  notable,  persistent  indéfiniment.  Les  cas  les 
plus  favorables  sont  ceux  dans  lesquels  la  névrose  est  sous  la  dépendance  , 
de  1 anémie;  quelques  faits  (Charcot,  Trousseau,  Corlieu)  démontrent 
1 influence  salutaire  d’une  grossesse  dans  le  cours  de  la  maladie;  la 
fluxion  utéro-pelvienne  et  la  modification  générale  du  système  nerveux 
qui  résultent  de  la  conception  sont  vraisemblablement  les  causes  de  la 
guérison  survenue  dans  ces  circonstances.  — La  mort  est  amenée  par 
l’épuisement  et  le  marasme,  par  des  hémorrhagies  viscérales,  par  les 
progrès  d’une  lésion  valvulaire  préexistante  ou  le  développement  d’une 
endocardite,  par  des  gangrènes  multiples  (Fournier  et  Olivier),  enfin  par 
quelque  maladie  intercurrente  (pneumonie  dans  un  cas  d’Eulenberg  et 
Guttmann). 


TRAITEMENT. 

Le  repos  du  corps  et  de  l’esprit,  le  séjour  à la  campagne,  une  bonne 
hygiène,  l’abstinence  complète  du  thé,  du  café,  des  spiritueux  et  du 
tabac,  sont  les  premières  conditions  du  traitement;  ces  moyens  aidés 
d’une  cure  de  petit-lait  ou  de  raisins  sont  plus  efficaces  que  toutes  les 
préparations  pharmaceutiques.  Ces  préceptes  fondamentaux  observés,  on 
doit  rechercher  I’indication  causale;  il  n’y  en  a malheureusement 
qu’une  de  positive;  c’est  l’anémie,  et  elle  est  loin  d’être  Constante;  lors- 
qu’elle existe,  il  faut  se  garder  de  la  négliger,  et  parmi  les  divers  ferru- 
gineux, il  convient  de  donner  la  préférence  à l’iodure  de  fer;  dans  tout 
autre  cas,  la  médication  par  le  fer  aggrave  les  accidents.  Ce  traitement 
reconstituant  peut  être  combiné  avec  l’hydrothérapie,  et  avec  les  applica- 
tions de  glace  sur  la  région  précordiale  et  le  corps  thyroïde,  deux  moyens 
qui  modifient  puissamment  l’innervation  générale  et  l’agitation  du  cœur. 
En  l’absence  d’indication  causale,  la  médication  ne  peut  être  que  sym- 
ptomatique; bien  des  agents  ont  été  essayés,  les  seuls  qui  aient  donné 
quelque  résultat  notable  sont  le  bromure  de  potassium , Y arsenic  et  le 
sulfate  de  quinine;  l’usage  prolongé  de  ce  dernier  à la  dose  quotidienne 
de  60  cà  80  centigrammes  a amené  une  guérison  complète  dans  des  cas 
très-sérieux  (Friedreich).  En  même  temps  que  ces  médications  internes, 
on  peut  employer  les  applications  locales  de  glace  et  les  douches  froides; 
toutefois  ce  dernier  moyen  est  contre-indiqué  chez  les  individus  robustes 
et  excitables.  Viode  employé  en  topique  sur  le  corps  thyroïde  est  sans 
inconvénient,  mais  il  n’a  pas  dans  ce  cas  une  action  aussi  certaine  que 
dans  les  autres  formes  de  goitre;  à l’intérieur,  cet  agent  a été  plus  nuisible 
qu’utile,  il  en  est  de  même  de  l’iodure  de  potassium.  La  digitale  doit  être 
prescrite  selon  les  indications  que  j’ai  posées  en  étudiant  les  palpitations 
simples. 
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La  notion  patiiogénique  fait  présumer  qu’on  obtiendrait  de  bons  effets 
en  excitant  le  sympathique  cervical  par  le  courant  constant;  deux  obser- 
vations, l’une  de  von  Dusch,  l’autre  d’Eulenburg  et  Guttmann,  justifient 
cette  présomption;  dans  le  premier  cas,  l’électrisation  eut  lieu  tous  les 
jours  avec  une  pile  de  10  à 20  éléments,  et,  au  bout  de  huit  jours,  le 
pouls  était  tombé  de  130  à 70  et  Gô,  et  l’exophthalmos  avait  diminué. 
Dans  le  second  fait,  la  fréquence  habituelle  du  pouls  était  de  108  à 130, 
et  la  tension  des  carotides  très-forte;  le  sympathique  cervical  fut  électrisé 
avec  un  courant  ascendant  très-faible  de  6 à 8 éléments,  le  pouls  tomba 
graduellement  à 8A  et  même  à 70,  et  la  pression  artérielle  s’abaissa  paral- 
lèlement dans  les  carotides  et  les  radiales.  — Le  goitre  peut  rendre  la 
suffocation  imminente  ; l’indication  de  la  trachéotomie  est  alors  positive, 
mais  la  vascularité  extrême  des  tissus  la  rend  fort  dangereuse,  et,  en 
fait,  un  malade  dont  parle  Trousseau  succomba  à l’hémorrhagie  ; on  pour- 
rait dans  ce  cas  suivre  le  conseil  de  Chassaignac  et  Demarquay,  et  diviser 
le  corps  thyroïde  par  l’écraseur  linéaire. 


CHAPITRE  III. 

ANGIME  DE  POITRINE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  névralgie  cardiaque  à laquelle  Heberden  a donné  le  nom  d 'angine 
de  poitrine  (1)  a pour  symptômes  fondamentaux  une  douleur  précordiale 

(1)  Synonymes  : Sternalgia  (Good).  — Syncope  anginosa  (Parry).  — Slenocardia 
(Brera).  — Apnoea  cardiaca  (Richardson).  — Neuralgia  cardiaca , Ilyperœsthesia  plexus 
cardiaci  (Romberg). 

Rougnon,  Lettre  à M.  Lorry  touchant  les  causes  de  la  mort  de  M.  Charles , ancien 
capitaine  de  cavalerie,  arrivée  à Besançon  le  23  février  1768.  Besançon,  1768.  — Heber- 
den,  Sortie  account  of  a Disorder  of  the  Breast;  vead  at  the  College  of  Pliysicians  of 
London  the  21  July  1768  (Med.  Transact.  by  the  College,  elc.,  1779).  — Fothergill, 

; Case  of  Angina  pectoris  (Med.  Obs.  and  Inquiries,  V,  1775).  — Elsner , Abhandlung 
über  die  Brustbraune.  Konisberg,  1778.  - Gruner,  Spicüegium  ad  anginam  pectoris. 
Iena,  1782.  — Home,  A short  Account  of  the  laie  J.  Ilunter’s  Life.  London,  1794.  — 
Parry,  An  Inquiry  Mo  the  Symptoms  and  Causes  of  the  Syncope  Angina,  etc.  Bath., 
1799.  — Wichmann,  U eber  angina  pectoris,  etc.  ( Ideen  zur  Diagnostik.  Hannover,  1801)! 
— Baumes,  Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  pratique  de  Montpellier,  1808.  — Brera,  Délia  ste- 
nocardia.  Modena,  1810.  - Desportes,  Traité  de  V angine  de  poitrine.  Paris,  1811.  - 
Zecchinelli,  Sull’angina  del  petto.  Padova,  1814.  - Kreysig,  Die  Krankheiten  des  Her- 
wns,  etc.,  18U-1817.  — Jurine,  Mém.  sur  l’angine  de  poitrine.  Paris  et  Genève,  1815. 
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à irradiations  plus  ou  moins  nombreuses,  et  le  ralentissement  de  l’action 
du  cœur;  l’expérimentation  est  muette  sur  l’origine  du  premier  de  ces 
phénomènes,  mais  elle  permet  d’imputer  le  second  au  pneumogastrique; 

1 excitation  centrifuge  des  nerfs  vagues  provoque  en  effet  le  ralentisse- 
ment et  1 irrégularité  des  battements  du  cœur;  la  douleur  siégeant  d’ail- 
leurs dans  les  nerfs  cardiaques,  l’angine  de  poitrine  doit  être  considérée 
comme  la  névralgie  des  branches  cardiaques  du  nerf  vague  ; cette  hyper- 
esthésie rend  un  compte  satisfaisant  des  désordres  cliniques.  11  en  est 
un  pourtant  qui  semble  inconciliable  avec  cette  interprétation  pathogé- 
nique, c’est  l’accélération  des  battements  du  cœur  constatée  à diverses 
reprises;  la  valeur  de  l’objection  n’est  pas  absolue;  l’action  suspensive 

— Pinel  et  Briciieteau,  art.  Sternalgie,  in  Dict.  en  60  volumes.  Paris,  1821.  — Ollen- 
roth,  De  angina  pectoris.  Lipsiæ,  1822.  — Téallier,  Bullet.  des  travaux  du  cercle  méd. 
de  Paris , 1826.  — Jolly,  art.  Angine  de  poitrine,  in  Dict.  en  15  vol.  Paris,  1829.  — 
Forbes,  On  angina  pectoris  ( Cyclop . of  pratical  med.,  1833).  — Raige-Delorme,  art. 
Angine  de  poitrine,  in  Dict.  en  30  vol.  Paris,  1833.  — Bouillaud,  loc.  cil.  Paris,  1835. 

— Laennec,  Traité  de  l’auscultation.  Paris,  1837. 

Piorry,  Traité  de  diagnostic.  Paris,  1840.  — Gaz.  hôp.,  1859.  — Lartigue,  De  l’an- 
gine de  poitrine.  Paris,  1846.  — Lussana,  Inlorno  all’angina  pectoris  (Gazz.  med.  ital. 
Lombardia , 1858-1859).  — Skoda,  Névralgie  cardiaque  ( Clinique  européenne , 1859).  — 
Saucerotte,  Mort  subite,  etc.  (Gaz.  méd.  Paris,  1859). — Sabatier,  Union  méd.,  1859. 

— Fonssagrives,  Sur  un  cas  d’angine  de  poitrine  suivi  d’autopsie  (Gaz.  méd.  Paiis, 
1859).  — Capelle,  De  l’angine  de  poitrine,  thèse  de  Paris,  1861.  — Trousseau,  Clin.  méd. 
Paris,  1861-1865.  — Oppolzer,  Fall  von  Sténocardie,  etc.  (Wiener  med.  Halle,  1862). 

— Osborne,  On  angina  pectoris  (Med.  Times  and  Gaz.,  1862).  — Richardson,  Clinical 
Essays.  London,  1862.  — Beau,  Gaz.  hôp.,  1862.  — Axeneeld,  art.  Angine  de  poitrine, 
in  Path.  de  Requin,  IV.  Paris,  1863.  — Gélineau,  Gaz.  Iwp.,  1862.  — Eichwald,  Ueber 
(las  Wesen  der  Stenokardie,  etc.  (Würzburger  med.  Zeitscli.,  1863).  — Pasouali,  SulT 

r 

angina  pectoris  (La  Liguria  medica,  1863).  — Savalle,  Etude  sur  l’angine  de  poitrine. 
Paris,  1864.  — Jaccoud,  art.  Angine  de  poitrine,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.,  II. 
Paris,  1865.  — Philip,  Stenocardia  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1865).  — Landois,  Der 
Symptomencomplex  Angina  pectoris  phgsiologisch  analysirt.  Koblenz,  1865.  — G lle as- 
perger, Die  Ilerzbraune.  Neuwied  und  Leipzig,  1865.  — Dickinson,  Med.  Times  and 
Gaz.,  1866.  — Von  Russdorf,  Deutsche  Klinik,  1866.  — Surmay,  Linas,  Union  méd., 
1866.  — Wolff,  Mangelhafte  Ilerzinnervation  ( Deutsche  Klinik,  1866).  — Dickinson, 
Transact.  of  the  path.  Society,  1867.  — Colin,  Gaz.  hebdom.,  1857.  — Nothnagel,  An- 
gina pectoris  vasomotoria  (Deutsche  Archiv  f.  klin.  Med.,  1867). 

Wilks,  The  Lancet,  1869.  — Chatin,  Lyon  méd.,  1869.  — Tacey,  Glasgow  med. 
Journ.,  1869.  — Beudel,  Angina  pectoris  sammt  Vérlust  der  Sprache,  Heilung.  (Allg. 
Wien.  med.  Zeit.,  1870).  — L.  Clarke,  St.  George's  IIosp.  Reports,  1870).  — Thompson, 
Med.  Times  and  Gaz.,  1870.  — Ogle,  Brit.  and  for.  med.  chir.  Review,  1870.  — Mazza, 
Del  cardiopalmo  nervoso  e del  suo  piu  congruo  trattamento  (Ann.  univ.  dimed.,  1871). 

— Renzi,  Suit’ angina  pectoris  vasomotoria  ( Nuova  Liguria  med.,  1871).  — Price,  Case 
o f angina  pectoris  accompanied  by  an  extensive  internai  deposit  of  fat  ( Philad . med. 
Times,  1871). 
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du  pneumogastrique  est  sujette  à l’épuisement  comme  toutes  les  actions 
nerveuses,  et  l’expérimentation  (Wagner,  Ludwig,  Bidder)  a enseigné  que 
celte  phase  d’épuisement  est  caractérisée  par  la  rapidité  anormale  de  l'ac- 
tion du  cœur. 

Ainsi  que  les  autres  névralgies,  l’angine  de  poitrine  est  primitive  (essen- 
tielle), ou  secondaire  ( symptomatique ).  Dans  la  première  forme,  qui  est  la 
plus  rare,  l’hyperesthésie  est  spontanée,  ou  bien  elle  résulte  d’une  altéra- 
tion intrinsèque  des  nerfs  cardiaques  (un  cas  de  Lancereaux);  dans  la 
seconde  forme,  l’hyperesthésie  est  provoquée  par  un  état  pathologique 
préexistant.  Les  principales  de  ces  causes  pathologiques  sont  les  lésions 
du  cœur  et  de  Y aorte,  Yathérome  des  artères  coronaires,  les  tumeurs  des 
médiaslins ; viennent  ensuite,  mais  avec  une  fréquence  beaucoup  moindre, 
la  goutte , le  rhumatisme,  la  maladie  hèmorrhoïdaire  et  la  dyspepsie  (Beau)  ; 
c’est  sans  doute  en  créant  un  état  de  dyspepsie  habituelle  qu’agit  le  tabac 
à fumer,  dont  l’influence  nocive  a également  été  signalée  par  Beau.  Dans 
quelques  cas,  l’angine  de  poitrine  est  une  des  manifestations  de  Y épilepsie 
(Trousseau),  en  ce  sens  qu’elle  succède  à des  attaques  de  mal  comitial, 
alterne  avec  elles,  ou  en  est  le  précurseur.  — Si  la  puissance  pathogénique 
de  ces  diverses  causes  ne  peut  être  révoquée  en  doute,  il  n’est  pas  moins 
vrai  qu’elles  existent  très-souvent  sans  produire  les  phénomènes  de  l’an- 
gine de  poitrine,  d’où  il  faut  conclure  que  la  cause  n’est  efficace  que  si 
elle  trouve  les  nerfs  cardiaques  dans  un  état  particulier  de  réceptivité  ; cet 
état,  c’est  une  excitabilité  anormale,  laquelle  est  en  tout  cas  la  cause  pré- 
disposante de  la  maladie. 

La  forme  essentielle  peut  être  observée  chez  les  enfants  et  les  jeunes 
gens,  mais  la  forme  secondaire  est  propre  à l’àge  avancé  ; la  maladie  est 
beaucoup  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme.  Sur  88  ma- 
lades qui  figurent  dans  le  relevé  deForbes,  il  y a 80  hommes  et  8 femmes; 
sur  G7  cas  de  Lartigue,  il  n’y  a que  7 femmes,  et  Lussana  porte  à 08 
pour  100  la  proportion  relative  du  sexe  masculin.  Une  importante  statistique 
désir  Gilbert Blane  établit  que  l’angine  thoracique  est  plus  commune  dans 
les  classes  riches,  et  les  relations  de  Kleefeld  et  Gélineau  montrent  qu’elle 
peut  sévir  épidémiquement  sur  un  ensemble  d’individus  soumis  aux  mêmes 
influences  (soldats,  marins).  Quoi  qu’il  en  soit,  l’angine  de  poitrine  est 
fort  heureusement  une  affection  rare. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  maladie  débute  inopinément  au  milieu  d’une  parfaite  santé,  et  les 
accès  douloureux  surviennent  brusquement,  tantôt  pendant  la  marche, 
tantôt  pendant  le  repos,  et  même  pendant  la  nuit.  Le  malade  est  brutale- 
ment atteint  d’une  douleur  poignante  dans  la  région  du  cœur  et  d’une 
jaccoud.  — Palh.  int.,  3°  édit.  i.  
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sensation  d’angoisse  et  de  suffocation  imminente;  il  garde  une  immobilité 
absolue,  il  pâlit,  et  sentant  en  lui  comme  « une  pause  universelle  des 
opérations  de  la  nature  »,  il  attend  avec  terreur  le  terme  de  cette  attaque 
qui  menace  sa  vie.  Dans  quelques  cas  cette  défaillance  aboutit  à la  syn- 
cope, mais  le  plus  souvent  la  douleur  cesse  au  bout  de  quelques  instants, 
et  le  malade,  rendu  à lui-même,  fait  quelques  inspirations  profondes  qui 
marquent  la  fin  de  l’accès.  Il  est  remarquable  du  reste  que  même  pen- 
dant le  paroxysme  et  au  plus  fort  de  la  suffocation,  les  mouvements  respi- 
ratoires sont  possibles  et  présentent  leurs  caractères  naturels,  si  l’angine 
est  essentielle;  lorsqu’au  contraire  elle  est  liée  à quelques  lésions  du 
cœur  et  de  l’aorte,  on  peut  observer  des  troubles  respiratoires  qui  sont  le 
fait  de  la  maladie  première  et  non  de  l’angine  elle-même.  Tandis  que  la 
respiration  demeure  régulière,  les  battements  du  cœur  sont  faibles,  par- 
fois à peine  appréciables,  inégaux  et  intermittents;  le  pouls  reflète  natu- 
rellement ces  anomalies,  et  ces  phénomènes  caractéristiques  disparais- 
sent après  l’accès. 

De  caractère  de  la  douleur  est  toujours  le  même,  elle  est  constrictive 
et  angoissante  ( angoscia  des  Italiens),  mais  le  siège  varie;  le  plus  souvent 
le  maximum  existe  le  long  du  bord  gauche  de  la  moitié  inférieure  du  ster- 
num, mais  il  peut  occuper  la  moitié  droite  de  la  région  (Laennec),  ou  bien 
la  douleur  suit  une  ligne  transversale  qui  réunit  les  deux  mamelons 
(Fothergill),  ou  bien  enfin  elle  traverse  d’avant  en  arrière  le  côté  gauche 
de  la  poitrine.  D’un  autre  côté,  il  est  très-rare  que  les  phénomènes  doulou- 
reux restent  limités  à la  région  du  cœur  ; ils  s ’ irradient  tantôt  vers  le  cou, 
le  menton  et  la  mâchoire  inférieure,  suivant  les  rameaux  superficiels  du 
plexus  cervical;  tantôt  ils  se  propagent  le  long  des  nerfs  thoraciques  anté- 
rieurs, vers  les  insertions  du  pectoral  à l’humérus,  et,  gagnant  de  là  les 
branches  du  cubital,  ils  s’étendent  jusqu’aux  coudes,  parfois  jusqu’au  côté 
interne  de  l’avant-bras  et  du  poignet,  plus  rarement  jusqu’à  l’extrémité 
des  doigts.  Indépendamment  de  ces  irradiations  cervico-brachiales,  qui 
sont  assez  communes  pour  être  caractéristiques,  la  douleur  peut  présenter 
exceptionnellement  une  autre  marche,  on  Ta  vue  gagner  l’épigastre,  le 
testicule  et  les  cuisses  (Friedreich).  Chez  Hunter,  les  branches  laryago- 
pharyngées  du  nerf  vague  étaient  atteintes,  et,  outre  la  douleur,  il  y avait 
de  la  dysphagie  par  constriction  du  pharynx;  dans  quelques  cas  il  y a de 
l’hyperesthésie  cutanée  sur  la  région  thoracique  antérieure  ; le  contact  des 
téguments  exaspère  alors  la  souffrance  du  malade,  mais,  cette  complication 
réservée,  la  douleur  de  l’angine  n’est  augmentée  ni  par  la  pression,  ni  par 
les  mouvements  respiratoires,  ni  par  ceux  des  bras.  Enfin  le  désordre  peut 
gagner  les  rameaux  gastriques  du  nerf,  ou  en  dépasser  la  sphère  et  s’é- 
tendre au  phrénique;  des  nausées  et  des  vomissements  sont  la  consé- 
quence du  premier  fait,  le  hoquet  révèle  le  second. 

La  fin  de  l’accès  est  ordinairement  brusque  et  caractérisée  simplement 
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parla  cessation  de  la  douleur,  mais  quelques  autres  phénomènes  peuvent 
être  observés,  les  plus  fréquents  sont  des  éructations  gazeuses,  ou  des 
vomituritions;  certains  malades  éprouvent  un  besoin  irrésistible  d’uriner; 
chez  d’autres,  la  fin  de  l’accès  ou  la  guérison  de  la  maladie  coïncide  avec 
un  gonflement  notable  du  testicule  (Laenn'ec,  Gintrac),  avec  l’apparition 
d’une  névralgie  ilio-scrotale  (Axenfeld).  — L’accès  terminé,  le  malade  n’é- 
prouve d’autre  trouble  physique  qu’une  fatigue  de  peu  de  durée,  mais  il 
reste  triste  et  anxieux,  tourmenté  qu’il  est  par  la  crainte  d’une  nouvelle 
attaque. 

La  DURÉE  des  paroxysmes  est  variable  ; ils  sont  d’autant  plus  longs  que 
la  névrose  est  plus  ancienne;  dépassant  à peine  quelques  secondes  au  dé- 
but de  la  maladie,  ils  peuvent  persister  plus  tard  durant  une  ou  plusieurs 
heures;  le  retour  des  accès  est  tout  aussi  variable,  mais  en  général  ils  se 
rapprochent  à mesure  qu’ils  se  répètent,  et  ils  finissent  quelquefois  par 
n-être  plus  séparés  que  par  un  intervalle  de  quelques  jours  alors  que  primi- 
tivement ils  ne  revenaient  qu’au  bout  de  plusieurs  mois.  Les  accès  nocturnes 
sont  tout  à fait  spontanés,  mais  les  accès  diurnes  sont  généralement  pro- 
voqués par  des  causes  occasionnelles;  les  plus  communes  sont  les  émotions 
morales  vives,  la  colère,  les  efforts  de  toux,  la  défécation,  le  coït  et  les 
mouvements  actifs  du  corps,  tels  que  la  marche,  l’ascension  des  escaliers, 
des  hauteurs;  selon  les  observations  de  Lussana,  les  mouvements  passifs 
comme  l’équitation,  le  transport  en  voiture,  sont  sans  influence;  enfin  les 
accès  éclatent  souvent  pendant  le  travail  delà  digestion  ou  après  un  excès 
de  table. 

On  a vu  l’angine  de  poitrine  être  bornée  à un  seul  paroxysme,  soit  qu’il 
eût  été  mortel,  soit  que  les  accidents  ne  se  fussent  pas  reproduits  ; mais  de 
tels  faits  sont  exceptionnels,  la  maladie  est  chronique,  et,  pour  la  forme 
essentielle,  la  durée  moyenne,  d’après  Lartigue,  est  de  cinq  à sept  ans. 
Quant  cà  la  forme  symptomatique  des  lésions  cardio-aortiques,  elle  a une 
durée  très-variable,  parce  qu’elle  présente,  ainsi  que  je  l’ai  établi  ailleurs, 
trois  modalités  différentes  au  point  de  vue  de  la  terminaison  : « la  mort  a 
lieu  subitement  dans  un  paroxysme  comme  dans  l’angine  franche  ; dans 
d’autres  cas,  le  malade  succombe  lentement  à l’affection  organique  dont  il 
est  atteint,  et,  quoiqu’il  éprouve  jusqu’au  dernier  moment  les  paroxysmes 
douloureux  de  Yangor,  il  est  tué  par  la  lésion  cardiaque  et  non  par  la 
maladie  secondaire  qu’elle  a déterminée  ; parfois  enfin  les  phénomènes  de 
l’angine,  après  avoir  persisté  pendant  un  temps  variable,  s’amendent  et 
disparaissent  à mesure  que  l’affection  du  cœur  progresse  et  s’aggrave,  ne 
constituant  alors  dans  l’évolution  générale  de  la  maladie  qu’une  phase 
temporaire  (1).  » 

Le  pronostic  est  grave  surtout  pour  la  forme  symptomatique  ; la  gué- 


(l)  Jaccoud,  loc.  cil. 
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rison  peut  être  obtenue  dans  l’angine  essentielle,  mais  ces  faits  heureux 
sont  assez  rares  pour  ne  pas  modifier  le  jugement.  Au  point  de  vue  de 
1 imminence  du  danger,  Desportes  a signalé  une  différence  intéressante 
entre  les  accès  rapprochés  et  ceux  qui  sont  séparés  par  un  intervalle  con- 
sidérable; les  premiers,  selon  lui,  altèrent  promptement  l’état  général  de 
la  constitution,  les  seconds  amènent  plus  rapidement  la  mort  ; dans  les 
cas  de  ce  genre,  elle  survient  souvent  dès  le  troisième  ou  le  quatrième 
accès.  Quand  la  mort  est  le  fait  de  l’angine  elle-même,  elle  est  presque 
toujours  subite  (49  fois  sur  64  cas  d’après  Forbes). 

Le  diagnostic  ne  peut  donner  lieu  à aucune  incertitude,  si  l’on  prend  en 
considération  l’ensemble  des  phénomènes  précédemment  exposés:  dou- 
leur précordiale,  lancinante,  constrictive,  qui  n’augmente  pas  par  la  pres- 
sion, — angoisse  et  crainte  de  suffocation  sans  gène  réelle  de  la  respira- 
tion, — irradiation  de  la  douleur  dans  le  membre  supérieur  gauche  et 
dans  le  cou,  — marche  paroxystique  des  accidents,  — santé  parfaite  dans 
l’intervalle  des  accès. 


TRAITEMENT  (1). 

Le  traitement  de  l’accès  doit  varier  selon  que  la  douleur  est  le  fait  domi- 
nant ou  que  l’attaque  est  principalement  constituée  par  la  défaillance  et  la 
tendance  à la  syncope.  — Dans  le  premier  cas,  l’opium  est  le  médicament 
le  plus  utile,  on  peut  aussi  recourir  aux  injections  sous-cutanées  de  mor- 
phine; Geist  a vu  plusieurs  fois  l’attaque  heureusement  modifiée  par  l’ad- 
ministration de  poudres  composées  de  6 centigrammes  de  musc  et  d’un 
centigramme  d’ipécacuanha.  — Dans  les  cas  du  second  groupe,  il  convient 
d’être  plus  réservé  dans  l’emploi  des  narcotiques,  il  faut  préférer  les  sti- 
mulants diffusibles,  les  préparations  d’éther,  l’ammoniaque  à petites  doses, 
la  liqueur  d’Hoffmann,  etc.  ; dans  les  cas  graves,  le  marteau  de  Mayor,  la 
vésication  rapide  de  la  région  précordiale  au  moyen  de  l’ammoniaque, 

(1)  Alexander,  Ilistonj  of  a Case  of  Angina  pectoris  curedby  lhe  solutio  arsenici  (Med. 
Commentâmes,  1790).  — Blackall,  Obs.  on  the  Nature  and  Cure  of  Dropsies,  etc.  Lon- 
don, 1813.  — Bogart,  On  angina  pecloris.  New-York,  1813.  — Carrière,  Note  sur  l'ap- 
plication des  inhalations  anesthésiques,  etc.  ( Bullet . de  thérap.,  1852).  — Dcchennk, 
Sur  l’excitation  èleciro-cutanèe  dans  l’angine  de  poitrine  (Bullet.  de  thérap.,  1853).  — 
Garin',  Névrose  intermittente  du  cœur  guérie  par  les  préparations  d’arsenic  ( eod . loco, 

1853) Imbert-Gourreyre,  Sur  les  propriétés  antinèvralgiques  de  l’aconit  (Gaz.  méd., 

Paris,  186i).  — Romberg,  Nervenkrankheiten.  Berlin,  1857.  — Launder  Brunton,  On 
the  use  of  nitrite  of  amyl  in  angina  pectoris  (The  Lancet,  1867).  — Hilton  Fagge, 
Case  of  angina  pectoris  in  which  the  nitrite  of  amyl  tuas  used  without  benefit  (eod.  loco, 
1867). 

Haddon,  On  the  nitrite  of  amyl  in  angina  pecloris  (Edinb.  med.  Journ.,  1870). 
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peuvent  prévenirou  dissiper  lasyncope.  L’ingestion  de  la  glace  (Romberg), 
les  inhalations  de  chloroforme  (Carrière),  l’excitation  électro-cutanée  de 
la  poitrine  (Duchenne,  Aran),  ont  réussi  chez  plusieurs  malades;  celui  de 
Duchenne  a dû  à la  faradisation  une  guérison  complète;  quant  au  chloro- 
forme, il  faut  en  restreindre  l’emploi  aux  cas  où  la  douleur  est  le  phéno- 
mène le  plus  marqué;  je  n’oserais  y recourir  s’il  y avait  tendance  à la 
syncope. 

Dans  l’intervalle  des  accès,  le  traitement  doit  être  basé  sur  Yindicalion 
causale  (anémie,  rhumatisme,  goutte,  lésion  du  cœur,  etc.);  si  cette  indi- 
cation est  nulle,  on  s’adressera  aux  médications  communes  des  névroses 
douloureuses;  la  belladone,  seule  ou  unie  au  bicarbonate  de  soude  (Bre- 
tonneau), le  valérianate  de  zinc,  l’acide  prussique  (Elliotson),  l’arsenic 
(Alexander)  et  l’aconit  (Imbert-Gourbeyre),  ont  été  jusqu’ici  les  plus 
efficaces.  Guidé  par  l’analogie,  je  donnerais  avec  confiance  le  bromure  de 
potassium  à hautes  doses;  je  tenterais  aussi  les  pulvérisations  d’éther  sur 
la  région  du  cœur.  — Le  malade  doit  être  soumis  à une  hygiène  sévère, 
et  soustrait  à toutes  les  influences  occasionnelles  qui  peuvent  favoriser  le 
développement  de  l’accès. 


CINQUIÈME  LIVRE. 

MALADIES  DE  L’AORTE. 

CHAPITRE  PREMIER. 

AORTITE  AIGUË  — AORTITE  CHRONIQUE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


L’inflammation  des  artères  est  aiguë  ou  chronique  ; la  première  est  rare  ; 
une  opinion  différente  a pu  prévaloir  alors  qu’on  était  peu  éclairé  sur  la 
thrombose  artérielle,  et  qu’on  rapportait  indistinctement  tous  les  caillots  à 
une  arlérite  préalable,  mais  aujourd’hui  l’inconstance  de  cette  relation  est 
établie  ; on  sait  que  l’inflammation  des  tuniques  artérielles,  loin  d’être  tou- 
jours la  cause,  est  souvent  l’effet  du  thrombus  (voyez  Thrombose  et  Em- 
bolie), et  la  rareté  de  l’artérite  aiguë  non  traumatique  est  un  fait  hors  de 
doute.  Quand  celte  inflammation  n’est  pas  causée  par  une  thrombose  ou 
par  une  embolie,  elle  est  ordinairement  provoquée  par  l’altération  des 
tissus  périvasculaires  ; c’est  ce  qui  explique  pourquoi  la  phlegmasie  aiguë 
de  l’aorte  est  relativement  moins  rare  que  celle  des  autres  artères;  car  ce 
vaisseau,  en  raison  de  ses  rapports  avec  les  membranes  cardiaques  et 
avec  les  organes  contenus  dans  les  médiastins,  est  exposé  à une  série 
d’irritations  pathologiques  toutes  spéciales.  En  fait,  les  causes  les  plus  com- 
munes de  L’aortite  aiguë  sont  la  péricardite  et  l’endocardite;  les  abcès  ou 
les  tumeurs  des  médiastins,  l’ulcération  et  la  perforation  de  l’œsophage, 
de  la  trachée  ou  des  bronches,  les  violences  extérieures  portant  sur  la 
paroi  thoracique,  ont  pu  la  provoquer  dans  quelques  circonstances;  enfin 
dans  certains  cas  plus  rares  encore,  elle  a été  la  conséquence  de  la  pyémie’ 
(Bamberger).  Dans  un  fait  unique  jusqu’ici,  j’ai  constaté  le  développement 
d’une  aortite  aiguë  à la  suite  d’une  tuberculisation  en  masse  du  lobe  supé- 
rieur du  poumon  droit. 

Quant  à l’influence  étiologique  du  froid  signalée  par  Andral,  elle  n’a 
pas  été  constatée  parles  observateurs  qui  l’ont  suivi. 

Dans  l’aorte  comme  dans  les  autres  artères,  la  forme  chronique  de 
l’inflammation  est  infiniment  plus  fréquente;  dénommée  d’abord  d’après 
ses  caractères  extérieurs,  elle  a porté  le  nom  d’ athérome  artériel , de  dépôt 
stratifié  des  artères  (Rokitansky),  mais  ces  dénominations,  qui  s’appliquaient 
seulement  à l’un  des  effets,  à l’une  des  lésions  terminales  de  l’artérite 
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chronique,  ont  fait  place,  depuis  les  travaux  de  Virchow,  aux  désignations 
plus  justes  d’ENDARTÉRITE  DÉFORMANTE,  NOUEUSE,  CHRONIQUE  OU  ATHÉ- 
ROMATEUSE; parfois  aussi  l’altération  est  indiquée  par  les  noms  d’ARTÉ- 
rio-sclérose  (Fôrster),  processus  athéromateux,  atiiéromasie  arté- 
rielle. 

L’aortite  est  certainement  la  plus  fréquente  des  artérites  chroniques; 
les  causes  de  cette  prédominance  sont  multiples  ; ce  sont  le  contact  avec  un 
plan  osseux  résistant  qui  gêne  l’expansion  diastolique  du  vaisseau,  la  struc- 
ture de  la  tunique  interne  qui  est  d’autant  plus  riche  en  éléments  cellulaires 
qu’on  se  rapproche  davantage  de  l’orifice  cardiaque,  enfin  le  degré  de  pres- 
sion supporté  par  les  parois  artérielles  au  moment  de  la  systole  du  cœur; 
nous  avons  vu  déjà,  en  traitant  de  l’endocardite,  que  les  lésions  irritatives 
ont  leur  siège  de  prédilection  dans  les  points  qui  subissent  le  plus  grand 
effort  mécanique  ; c’est  pour  ce  motif  que,  dans  tout  le  système  artériel 
l’endartérite  occupe  d’abord  les  courbures  et  les  points  de  division;  et  pour 
l’aorte  en  particulier,  Dittrich  a établi  que  la  pression  maximum  est  au  ni- 
veau de  l’origine  des  premières  grosses  branches.  — Le  sexe  masculin, 
l’âge  avancé,  sont  deux  autres  causes  prédisposantes  de  l’aortite  chronique, 
mais  elle  n’est  point  l’apanage  exclusif  de  la  vieillesse;  du  moment  que 
l’une  des  causes  déterminantes  existe,  la  maladie  peut  se  développer  atout 
âge. 

Ces  causes  déterminantes  sont  de  divers  ordres;  les  unes  agissent  mé- 
caniquement en  amenant  une  augmentation  permanente  de  la  pression  du 
sang,  telles  sont  l’hypertrophie  simple  du  ventricule  gauche  et  l’atrophie 
rénale  du  mal  de  Bright  (Traube);  d’autres  agissent  par  l’intermédiaire 
d une  altération  du  sang  qui  trouble  la  nutrition  des  parois  vasculaires, 
tels  sontl  alcoolisme,  l’intoxication  saturnine  et  peut-être  la  syphilis  (Meiss- 
ner),  le  rhumatisme  et  la  goutte  (Frank).  Dans  bon  nombre  de  cas,  enfin, 

1 aortite  athéromateuse  est  un  fait  de  propagation,  elle  a pour  point  de  dé- 
part I altération  de  1 endocarde,  ou  bien  elle  succède  sur  place  aux  lé- 
sions de  l’état  aigu. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  différence  remarquable  que  présentent  les  causes  de  l’aortite  aiguë  et 
de  la  chronique  apparaît  dans  le  siège  des  lésions  ; provoquée  par  des  causes 
jocales,  1 inflammation  aiguë  est  bornée  au  segment  artériel  qui  a subi 
l’influence  pathogénique,  elle  est  circonscrite;  produite  le  plus  souvent 
par  des  causes  générales,  l’inflammation  chronique  est  diffuse,  elle  peut 
s’étendre  à toute  la  longueur  de.  l’aorte,  souvent  même  elle  atteint  d’autres 
artères  \iscerales  ou  périphériques,  et  l’aortite  n’est  alors  qu’un  fragment 
une  atiiéromasie  généralisée.  Ce  n’est  guère  que  lorsqu’elle  résulte  d’in- 
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fluences  mécaniques  ou  de  l’extension  d’une  lésion  endocardiaque  que 
1 inflammation  est  limitée  ; dans  le  premier  cas,  elle  siège  ordinairement 
au  niveau  des  courbures  de  la  crosse  ; dans  le  second,  elle  s’étend  plus  ou 
moins  loin  dans  l’aorte  à partir  des  sigmoïdes. 

Les  lésions  de  l’aoi-titc  aiguit  (de  l’artérite  aiguë  en  général)  (1)  sont 

(1)  Spangenberg,  Ueber  die  Entzündung  der  Arterlen  (. llom's  ArcUiv,  1804. — Schwil- 
gué,  Faits  pour  servir  à l'histoire  des  inflammations  artérielles  et  veineuses  ( Dibliolh . 
méd.  Paris,  1807). — Hodgson,  Diseascs  of  Arteries  and  Veins.  London,  1825.  — Avjsart, 
Sur  les  gangrènes  spontanées,  etc.  ( Diblioih . méd.  Paris,  1819).  — Meli,  Storia  d’una 
angioitule  universale  (Ann.  univ.  di  medic.,  1821).  — Gendrtn,  Hist.  anat.  des  inflam- 
mations. Paris,  1826.  — Bouïllaud,  Traité  clinique  et  expérimental  des  fièvres  dites 
essentielles.  Paris,  1826.  — Art.  Artérite,  in  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  1829. 

— Traité  des  maladies  du  coeur.  Paris,  1835.  — Rigot  et  Trousseau,  Arch.  gén.  de 
méd.,  1826-1827.  — Locatelli,  De  angioilide,  etc.  Padova,  1828.  — Cruveiluier,  Anat. 
patli.,  1828.  — Traité  d’anat.  palh.  génér.  Paris,  1849-1864.  — Trousseau  et  Leblanc, 
Arch.  gén.  de  méd.,  1828.  — Andral,  Anat.  path.  Paris,  1829.  — Clinique  médicale. 
Paris,  1830.  — Breschet,  Hist.  des  plegmasies  des  vaisseaux  ou  de  l’angite  ( Journ . des 
progrès,  1829).  — Delpech,  et  Dubreuil,  Sur  l’arlérite,  etc.  (Mèm.  des  hôp.  du  Midi, 
1829).  — Neumann,  Arteritis  in  Encyclop.  Wôrterbuch  der  med.  Wissens.  Berlin, 
1829.  — Otto,  Lehrbuch  d.  path.  Anat.  Berlin,  1830.  — Lobstein,  Anat.  path.  Paris, 
1833.  — Bérard,  art.  Artères,  in  Dict.  en  30  vol.  Paris,  1833.  — Bizot,  Recherches 
sur  le  cœur  et  le  sgst.  artériel  (Mèm.  de  la  Soc.  méd.  d’obs.,  1837).  — Thierfelder, 
Ammon's  Monatssclirift,  1840. — Tiedemann,  Von  der  Verengerung  und  Schliessung  der 
Pulsadern.  Heidelberg,  1843.  — Deville,  Bullet.  de  la  Soc.  anat.,  1846. 

Corneliani,  Opusculo  sulla  non  inflammabilita  délia  membrana  interna  dei  vasi  arte- 
riosi.  Pavia,  1843. — Hamernjk,  Physiol.  palh.  Untersuchungen.  Prag,  1856.  — Emmert, 
Deitràge  lur  Palh.  und  Thcrapie.  Berlin,  1846.  — Engel,  Anleitung  %ur  Beurtheilung 
des  Leichcnb? fondis.  Wien,  1846.  — Naumann,  Es  giebt  eine  EnUündung  der  inner.  Art. 
(Hœser’s  Archiv,  1847).  — Crisp,  A Treatise  on  the  Slruct.  Diseuses  and  Inj.  of  the 
Bloodvessels.  London,  1847. 

Virchow,  Ueber  die  aïeule  EnUündung  der  Arterien  (Dessen  Archiv,  1847).  — Ge- 
samm.  Abhandlungen . Berlin,  1862.  — Meinel,  Phgsiopath.  Untersuchungen  über  Phle- 
bilis  ( Archiv  f.  plujsiol.  Heilli.,  1848).  — Gluge,  Allas,  d.  path.  Anat.  Iena,  1850.  — 
Rokitansky,  Ueber  einige  der  wichtigsten  Krankh.  der  Arterien  ( Denks . d.  K.  Ii.  Akad. 
d.  Wissens.  Wien,  1852).  — Lehrbuch  der  palh.  Anat.  Wien,  1854-  — Spengler,  Enl- 
zündung  der  aufsteigenden  Aorta  ( Virchoiv’s  Archiv,  1852).  — Risse,  De  àrteriarum 
statu  normali  et  patholog.  Regiom.  Borus.  1853.  — Wedl,  Grundzüge  der  palh.  Histo- 
logie. Wien,  1854.  — Chiiastina,  Zeils.  d.  K.  K.  Gesells.  d.  Aente  au  Wien,  1856.  — 
Lebert,  Krankheiten  der  Blut-und  Lytnphgefasse,  in  Virchow’s  Ilandb.  d.  Pathologie. 
Erlangen,  1855.  — Schützenberger,  Gai.  méd.  Strasbourg,  1856.  — Bamberger,  Lehr- 
buch der  Krankheitein  des  lier  zens.  Wien,  1857.  — Lebert,  Traité  danat.  Paris,  185/. 

— Ilarnlb.  der  prakt.  Medicin.  Tübingen,  1863.  — Duchek,  Die  Krankheiten  des  Hcr- 
zens,  etc.  Erlangen,  1862.  — Copland,  art.  Arteries,  in  Diclionarg  of  practical  Med. 
London,  1858.  — Leudet,  De  l’aortite  terminée  par  suppuration  (Arch.  gén.  de  méd., 
1861).  — Forster,  Lehrb.  d.  palh.  Anatomie.  Iena,  1862. — Lancereaux,  Hémorrhagies 


713 


AORTITE  AIGUE.  — AORTITE  CHRONIQUE. 

limitées,  en  tant  que  processus  actif,  à la  tunique  externe  et  à la  moyenne; 
les  altérations  (le  la  tunique  interne  peuvent  être  nulles  (clans  la  périartérite 
simple);  quand  elles  existent,  elles  sont  produites  soit  par  effraction  méca- 
nique (les  produits  pathologiques  des  couches  superficielles  se  frayant  de 
vive  force  un  passage  jusque  dans  la  cavité  du  vaisseau),  soit  par  nécrose 
(la  tunique  interne  décollée  étant  privée  de  l’apport  nutritif).  Dans  ce  der- 
nier cas,  la  coagulation  du  sang  au  niveau  du  pointmalade  est  à peu  près 
constante;  dans  la  rupture  simple  la  thrombose  peut  manquer,  et  les  pro- 
duits épanchés  sont  emportés  au  loin  par  le  liquide  en  circulation.  — L’al- 
tération initiale  est  l 'injection  des  vasa  vasorum  dans  la  tunique  externe, 
puis  dans  la  moyenne;  quand  l’hyperémie  est  très-prononcée,  elle  peut 
être  vue  par  transparence  à travers  la  tunique  interne,  d’où  l’opinion  er- 
ronée qu’elle  occupe  cette  couche  elle-même.  Les  tuniques  superficielles 
sont  gonflées,  turgescentes  et  infiltrées  d’un  exsudât  qui  occupe  la  couche 
externe,  la  moyenne,  leur  interstice,  et  soulève  en  la  plissant  la  tunique 
interne;  l’exsudation  n’a  jamais  lieu  sur  la  surface  libre  de  cette  dernière, 
mais  elle  s’altère  parce  qu’elle  est  privée  par  décollement  de  ses  moyens  de 
nutrition;  elle  perd  avec  son  épithélium  son  aspect  lisse  et  poli,  elle  de- 
vient opaque,  inégale,  rugueuse,  et  ses  saillies  -anormales  favorisant  la 
coagulation  de  la  fibrine,  sont  le  point  de  départ  d’une  thrombose  plus  ou 
moins  étendue  ; dans  les  artères  de  moyen  et  de  petit  calibre,  les  caillots 
peuvent  devenir  obturants;  mais  dans  l’aorte,  l’inflammation  ne  donne 
lieu  qu’à  des  caillots  pariétaux  rétrécissants.  Qu’il  y ait  ou  non  thrombose, 
la  tunique  interne  nécrosée  est  détachée,  tantôt  en  petits  fragments,  tan- 
lôt  en  lambeaux  plus  ou  moins  considérables  ; ce  sont  ces  lambeaux  qui 
ont  été  pris  à tort  pour  des  fausses  membranes  de  nouvelle  formation 
(Virchow).  La  turgescence  et  l’infiltration  initiales  des  tuniques  ont  pour 
effet  de  diminuer  le  calibre  des  vaisseaux;  ordinairement  ce  rétrécissement 
est  suivi  d’une  dilatation  qui  a pour  cause  la  fragilité  anormale  de  la 
couche  externe  et  la  perte  de  contractilité  de  la  moyenne,  mais  cette  mo- 
dification n’est  pas  constante,  elle  est  essentiellement  subordonnée  à la 
marche  du  travail  pathologique. 

des  tuniques  int.  de  l’aorte  (Mèm.  Soc.  biologie,  1864).  — Martin,  Union  méd.,  1866. 
— Gimbeut,  Mèm.  sur  la  structure  et  la  texture  des  artères.  Paris,  1865.  — Luton,  art. 
Aorte,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  II.  Paris,  1865.  — Raynaud,  art.  An- 
térite,  eodem  loco,  III,  1865.  — Langhaas,  Beitrâge  %ur  norm.  und  patli.  Anatomie 
der  Arterien  (Virchow’ s Archiv,  1866).  — Cornil  et  Ranvier,  Contrib.  à l’histologie 
normale  et  path.  de  la  tunique  interne  des  artères  et  de  l'endocarde.  Paris,  1868. 

Gordon,  Dublin  quart.  Journ.,  1868.  — Lelong,  Étude  sur  l’artérite  et  la  phlébite 
rhumatismale  aigue,  thèse  de  Paris,  1869.  — Meade,  A case  of  arleritis  (The  Lancet, 
1870).  — Moxon,  Sudden  deatli  from  subacute  inflammation  of  the  aorta  (Med.  Times 
and  Ga%.,  1871).  — Yanlair,  Sur  V endartèrite  gangréneuse  (Arch.  de  physiol.,  1872). 
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Les  lésions  décrites  jusqu’ici  représentent  lu  période  initiale  et  la  pé- 
riode d’étal  de  l’arlérite  aiguë;  les  phases  ultérieures  ne  sont  pas  moins 
variables  que  celles  de  l’inllammation  en  général  (voyez  page  67);  la  for- 
mation conjonctive,  la  rüRULENTE,  la  régression  (état  chronique),  sont 
les  terminaisons  les  plus  communes.  La  formation  conjonctive,  reliquat 
indélébile  de  la  phlegmasie  antérieure,  est  une  sclérose  artérielle,  les  tu- 
niques externes  épaissies,  adhérentes  entre  elles  et  au  tissu  périvasculaire, 
perdent  leurs  caractères  propres,  et  la  rétraction  du  tissu  nouveau  main- 
tient et  exagère  le  rétrécissement  du  vaisseau.  Dans  l’aorte,  cette  termi- 
naison n’a  pas  d’autre  conséquence  ; mais  dans  les  branches  plus  petites, 
le  rétrécissement  peut  aller  jusqu’à  l’efifacement  complet  du  canal,  l’ar- 
tère n’est  plus  qu’un  cordon  fibreux  imperméable.  — Dans  la  formation 
purulente,  le  pus  est  infiltré  et  diffus  dans  les  tuniques,  ou  bien  il  est 
réuni  en  collection,  il  y a un  abcès  artériel  ; cette  terminaison  est  certaine- 
ment rare,  mais  (le  traumatisme  étant  ici  Hors  de  cause)  elle  est  moins 
rare  dans  l’aorte  que  dans  les  autres  vaisseaux  ; c’est  surtout  dans  l’aorte 
ascendante  que  la  suppuration  a été  observée  ; tantôt  le  pus  reste  enfermé 
dans  les  tuniques  qui  le  circonscrivent,  et  subit  la  régression  graisseuse  et 
l’absorption  (voyez  page  71);  tantôt  il  se  fait  jour  à travers  la  tunique  in- 
terne qu’il  soulevait  (Andral).  Si  alors  il  n’est  pas  arrêté  par  des  caillots, 
il  s’épanche  dans  la  cavité  du  vaisseau,  et,  se  mêlant  au  sang,  peut  donner 
lieu  à l’infection  purulente  (Spengler,  Schützenberger,  Leudet).  L’évacua- 
tion de  l’abcès  peut  aussi  avoir  pour  conséquence  la  .formation  d’un  ané- 
vrysme aux  dépens  de  la  cavité  qui  contenait  le  pus  (Rokitansky). 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  l’artérite  aiguë  a des  suites  très-différentes 
selon  la  marche  de  la  lésion.  Sans  effets  fâcheux  quand  elle  se  termine  par 
une  sclérose  limitée,  elle  aboutit  dans  les  autres  conditions  au  rétrécisse- 
ment de  T artère,  — à Y obturation,  d’où  la  gangrène  et  ses  conséquences, 

— à h dilatation,  d’où  une  prédisposition  toute-puissante  aux  formations 
anévrysmales,  — au  mélange  direct  du  pus  avec  le  sang,  d’où  Y infection 
purulente.  Ce  qui  est  vrai  de  l’artérite  aiguë  en  général,  l’est  également  de 
l’aortite,  la  terminaison  par  obturation  lui  est  seule  étrangère. 

Au  début,  l’aortite  chronique  (l’artérite  chronique  en  général)  (1)  est 
caractérisée  par  des  taches  blanchâtres  ou  grisâtres,  d’apparence  gélati- 
neuse; ces  dépôts  occupent  les  couches  profondes  de  la  tunique  interne,  ils 

(1)  Baillie,  Morbid  Antomy.  London,  1803.  — Scarpa,  Sull'ancurismo.  Pavia,  1 801 . 

— Wenzel,  Hufeland’s  Journal,  1809.  — Lucae.  De  dispositiùnibns  cretaceis,  etc.  Mar- 
burgi,  1815.  — Aglietti,  Sulla  litiasi  delle  arterie.  Venezia,  1815.  — Dalbant,  Ihèse  do 
Paris,  1819.  — Gimf.i.le,  Journ.  univ.  des  sc.  méd.,  1820.  — Rayer,  Sur  l ossification 
morbide,  etc.  (. Arch.gén . de  méd.,  1823). — Montesanto,  Sloria  di  arteritide  croît  ica,  etc. 
(Ann.  univ.  di  med.,  1825).  — Aubert,  Recherches  sur  une  occlusion  peu  connue  des 
vaisseaux  artériels,  etc.  Paris,  1828.  — Turner,  Edinb.  med.-chir.  Transactions,  1829. 
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sont  d’abord  recouverts  par  l’épithélium  (Risse),  dont  la  chute  les  laisse 
plus  tard  à nu,  et  ils  sont  constitués  par  un  liquide  analogue  au  mucus, 
dans  lequel  nagent,  plus  ou  moins  abondantes,  des  cellules  conjonctives 
rondes  ou  fusiformes,  en  voie  démultiplication;  c’est  cette  prolifération 
cellulaire  qui  révèle  le  caractère  éminemment  actif  du  processus  et  en 
démontre  la  nature  inflammatoire  : parfois  l’hyperplasie  porte  aussi  sur 
le  tissu  élastique,  et  la  masse  ci-dessus  décrite  en  contient  des  fibres  fines 
en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Ces  dépôts,  toujours  isolés  au  début,  sont 
disséminés  dans  l’aorte  sur  une  longueur  très-variable  ; ils  en  occupent 
quelquefois  toute  l’étendue,  ailleurs  ils  sont  réunis  sur  des  points  limités  ; 
quand  la  lésion  est  circonscrite,  elle  a pour  siège  de  prédilection  l’aorte 

— Roche,  Arch.  gén.  de  méd.,  1830.  — François,  Essai  sur  les  gangrènes  spontanées. 
Paris  et  Mons,  1832. 

Virchow,  loc.  cit.  — Donders  und  Jansen,  U cher  die  Natur  der  krankliaflen  Verân- 
derungen  der  Arterienwand,etc.  (Arch.  f.  physiol.  Heilk.,  1848).  — Robin,  Sur  la  struc- 
ture des  artères  et  leur  altération  sénile  (Gaz.  mêd.  Paris,  1849).  — Canton,  The  Lan- 
cet, 1830.  — Dittrich,  Ueber  den  Laënnec’ schen  Infarctus.  Erlangen,  1850.  — Deschamps, 
Recherches  sur  les  incrustations  calcaires,  etc.  (Gaz.  méd.  Paris,  1853).  — Balassa, 
Ueber  Aneurismen  (Zeits.  d.  Wiener  Aerzte,  1854).  — Morel,  Recherches  sur  l’athé- 
rome  artériel,  thèse  de  Paris,  1855.  — Risse,  De  arteriarum  statu  normali  et  patholo- 
gico.  Regioniont.  Roruss.,  1853.  — Buhl,  Ueber  Atheromatose  (Zeits.  f.  ration.  Medi- 
cin,  1856-1857).  — Tassel,  Recherches  historiques  sur  la  nature  des  altérations  séniles 
des  artères,  thèse  de  Paris,  1856.  — Werner,  Würtemb.  Corresp.  Blatt.,  1857.  — Borel, 
De  l’athèrome  artériel,  thèse  de  Strasbourg,  1869.  — Baudon,  De  l’atltérome  artériel 
comme  cause  des  anévrysmes  et  des  apoplexies,  thèse  de  Strasbourg,  1859.  — Bamberger. 
Dlxhek,  Lebert,  loc.  cit.  — Marey , Physiol.  méd.  de  la  circulât,  du  sang.  Paris,  1863. — 
Bucquoy,  Des  concrétions  sanguines,  thèse  de  concours.  Paris,  1863.  — Meissner,  Throm- 
bose und  Embolie  (Schmidt’ s Jalir.,  1863).  — Morales,  El  Siglo  medico,  1863.  — Mou- 
tard-Martin, Union  méd.,  1864.  — Luton,  Raynaud,  loc.  cit.  — G.  Sée,  Leçons  de 
path.  expérimentale.  Paris,  1866.  — Concato,  Aortite  cronica  (Il  Morgagni,  1866).  — 
Marchand,  De  la  gangrène  par  ossification  des  artères,  thèse  de  Paris,  1867.  — Conway,. 
Mode  of  causation  of  arterial  alheroma  (Transact.  of  the  path.  Society  1867).  — Fé- 
raud,  De  l’altération  sénile  du  syst.  vasculaire,  thèse  de  Paris,  1868.  — Hayem,  Sur  la 
thrombose  par  artèrite  du  tronc  basilaire  (Arch.  de  physiolog.,  1868).  — Charcot,  Le- 
çons sur  les  maladies  des  vieillards.  Paris,  1868.  — Duckworth,  Peculiar  pigmentation 
of  the  aorta  (Transact.  of  the  path.  Soc.,  1868).  — Polotebnow,  Sclérosé  des  arteriel- 
len  Systems  ( Berlin . klin.  Wochens.,  1868).  — Lécorché,  Des  altérations  athéromateuses 
des  artères,  thèse  de  concours.  Paris,  1869. 

Liouville,  Affections  cardio-vasculaires  (Gaz.  méd.  Paris,  1868). — Watson,  Athe- 
roma  of  the  aorta  and  complété  occlusion  ofthe  left  subclavian  and  left  coronary  arteries 
al  their  origin  (Trans.  of  the  path.  Soc.,  1869).—  Psilander,  Fall  of  thrombosis  aortæ 
abdom.  ( Upsala  Ldkarefdrenings  Fôrh., 1869).  — Wilks,  General  chronic  arteritis  (Guy' s 
IIosp.  Reports,  1870). — Johnson,  Hypertrophie  der  kleinen  Arterien  bel  Morbus  Brigh- 
tii  (Brit.  med.  Joura.,  1870). — Mayet,  Sur  un  cas  d’altération  de  l’aorte  (Lyon  méd. 
1871). 
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ascendante,  la  crosse  au  niveau  de  l’origine  des  collatérales,  et  la  paroi 
postérieure  de  l’aorte  thoracique  autour  des  orifices  des  intercostales. 

Les  dépôts  gélatini  formes  du  début  peuvent  garder  leurs  caractères  pri- 
mitifs jusqu  au  moment  où  ils  atteignent  la  période  régressive  ; ils  se  con- 
densent seulement  un  peu  plus,  de  manière  à présenter  l’aspect  et  la  con- 
sistance du  cristallin,  mais  ils  ne  renferment,  comme  par  le  passé,  que  des 
cellules  isolées  et  des  noyaux  ; le  plus  souvent,  cependant,  les  choses  se 
passent  autrement;  le  néoplasme  s’épaissit,  devient  opaque  et  dur,  et  offre 
une  étroite  ressemblance  avec  l’albumine  coagulée;  par  suite,  on  a appelé 
ces  dépôts  semi-cartilagineux  ; à cette  modification  dans  les  caractères 
physiques  répond  un  changement  notable  dans  la  composition  intime;  la 
masse  fondamentale  est  devenue  fibrillaire,  les  corpuscules  conjonctifs 
augmentés  de  volume  sont  anastomosés  en  réseau,  et  les  éléments  fibroïdes 
du  tissu  nouveau  se  continuent,  en  formant  des  mailles,  avec  les  prolon- 
gements lamelliformes  de  la  tunique  interne,  dont  les  éléments  cellulaires 
sont  eux-mêmes  en  voie  de  prolifération  ; la  coupe  transversale  de  la 
plaque  présente  alors  un  aspect  aréolaire  qui  a été  signalé  comme  carac- 
téristique par  Rokitansky.  Dans  quelques  cas,  les  vaisseaux  des  tuniques 
superficielles  dépassent  leurs  limites  normales,  et  s’avancent  jusqu’au  voi- 
sinage du  néoplasme,  qu’ils  peuvent  même  pénétrer. 

Telle  est  l’aortite  (artérite)  chronique  dans  les  périodes  de  début  et 
d’état;  la  terminaison  est  constituée  par  la  régression  des  produits  inflam- 
matoires ; elle  présente  deux  formes  qui  sont  ordinairement  combinées, 
savoir  la  dégénérescence  graisseuse  et  l’incrustation  calcaire. 

La  dégénérescence  graisseuse  commence  parles  cellules  conjonctives 
qu’elle  remplit  de  granulations  graisseuses  jusqu’à  distension,  rupture  et 
destruction  de  la  cellule;  elle  atteint  également  les  plaques  gélatiniformes 
et  cartilagineuses,  mais,  d’après  Duchek,  elle  procède  un  peu  différem- 
ment dans  les  deux  cas  : sur  les  dépôts  gélatineux , elle  débute  dans  les 
couches  superficielles,  et  n’a  d’autre  effet  que  de  changer  la  couleur  pri- 
mitive de  la  plaque,  qui  devient  jaunâtre,  et  d’en  rendre  la  surface  ru- 
gueuse (usure  graisseuse  de  Virchow);  dans  les  dépôts  cartilagineux,  h 
dégénérescence  commence  par  les  couches  centrales  et  y reste  plus  ou 
moins  longtemps  limitée;  par  suite,  le  centre  de  la  plaque  est  transformé 
en  une  bouillie  graisseuse,  de  couleur  jaune,  qui  renferme,  outre  la 
graisse,  des  cristaux  de  cholestérine  et  des  débris  de  tissu  conjonctif; 
c’est  cette  bouillie  qui  constitue  Vathérome  proprement  dit;  tant  que  la 
couche  corticale  du  dépôt  est  encore  intacte,  l’athérome  est  enfermé  sous 
forme  de  pustule  ou  d’abcès  plus  ou  moins  saillant;  mais  plus  tard,  l’en- 
veloppe cède,  et  le  produit  athéromateux  est  emporté  par  le  sang,  laissant 
une  perte  de  substance  irrégulière  à bords  taillés  à pic  ( ulcération  athéro- 
mateuse). Il  est  digne  de  remarque  que  l’évacuation  de  l’athérome  ne 
donne  lieu  à aucun  dépôt  embolique,  ce  qu’il  faut  attribuer  à la  cousis- 
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tance  semi-liquide  de  ce  produit.  Plus  rarement  le  foyer  athéromateux 
persiste  sans  se  rompre,  la  graisse  est  résorbée,  et  il  se  fait  un  dépôt  de 
sels  calcaires;  parfois  enfin  l’ulcération  se  cicatrise,  et  il  reste  à la  place 
du  foyer  une  dépression  dont  la  couleur  grise  ou  noirâtre  est  due  à un 
dépôt  de  pigment  (Ilokitansky). 

L’incrustation  calcaire  (calcification,  pétrification)  consiste  dans  un 
dépôt  de  sels  calcaires  qui  occupent  d’abord  les  parties  centrales  des 
masses  cartilagineuses;  les  nodus  et  les  plaques  rigides  ainsi  formés 
restent  quelque  temps  séparés  du  courant  sanguin  par  la  couche  corticale 
du  dépôt,  mais  bientôt  celle-ci  s’incruste  aussi,  ou  bien  elle  est  usée  de 
dehors  en  dedans,  et  la  masse  pierreuse  est  mise  à nu  ; elle  peut  alors 
provoquer  la  précipitation  de  la  fibrine,  ou  bien  des  fragments  détachés 
sont  emportés  par  le  courant  sanguin.  Lorsque  l’endaortite  générale  est . 
arrivée  partout  à la  période  d’incrustation,  la  surface  interne  de  l’artère 
est  littéralement  hérissée  de  plaques  calcaires  à bords  rigides,  inégaux  et 
tranchants,  c’est  cet  état  qu’on  entend  désigner  par  l’expression  d 'aorte 
pavée:  mais  le  plus  ordinairement  on  rencontre  réunies  les  diverses  phases 
du  processus  athéromateux. 

La  tunique  moyenne,  intacte  au  début,  perd  sa  résistance  et  son  élasti- 
cité, elle  devient  friable  et  finit  souvent  par  subir  elle-même,  soit  la  dé- 
générescence graisseuse,  soit  la  calcification;  ailleurs  elle  s’atrophie  plus 
ou  moins  complètement.  La  tunique  externe  est  rarement  saine,  elle  est 
injectée  et  souvent  épaissie  par  un  travail  de  sclérose. 

L’ensemble  de  ces  altérations  transforme  l’aorte  en  un  tube  rigide  qui 
ne  concourt  plus  activement  à la  propulsion  du  sang;  le  moteur  central 
devient  l’unique  agent  de  la  circulation,  et  l’augmentation  du  travail  mé- 
canique amène  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  qui  est  une  suite 
constante  de  l’endaortite  étendue;  en  outre,  qu’elle  soit  limitée  ou  géné- 
rale, la  lésion  est  une  prédisposition  puissante  aux  anévrysmes  et  à la  ntp- 
lure  du  vaisseau.  — Dans  les  artères  plus  petites,  le  processus  athéroma- 
teux peutavoir  en  outre  pour  conséquences  V obturation  et  la  gangrène,  et, 
lorsqu’il  atteint  tout  le  réseau  d’un  organe,  il  y entretient  un  état  d'isché- 
mie qui  altère  et  restreint  l’échange  nutritif. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

L'aortite  aiguë  n’a  pas  de  symptomatologie  propre;  l’étude  des  obser- 
vations montre  en  effet  les  deux  éventualités  que  voici  : le  malade  n’a  pré- 
senté aucun  phénomène  imputable  à l’appareil  circulatoire,  et  l’aortite 
trouvée  à l’autopsie  est  demeurée  absolument  muette  ; ou  bien  le  ma- 
lade a eu  de  la  fièvre,  de  la  toux,  de  la  dyspnée,  de  l’hydropisie,  mais 
1 aortite  constatée  plus  tard  coïncide  avec  une  endocardite,  une'péricardite, 
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une  maladie  de  l’appareil  respiratoire  ou  une  maladie  de  Bright,  et 
l’on  ne  peut  sans  manquer  de  logique  lui  attribuer  une  part  quel- 
conque dans  la  production  des  symptômes  observés.  Ce  résultat  de 
l’examen  des  faits  n’a  rien  qui  puisse  surprendre,  aujourd’hui  qu’on  sait 
que  l’aortite  est  une  lésion  circonscrite,  superficielle  ail  début  (périartérite), 
et  consécutive  à un  autre  état  pathologique.  Parmi  les  suites  possibles  de 
l’aortite,  une  seule  est  propre  à la  forme  aiguë  et  pourrait  en  faire  soup- 
çonner l’existence,  c’est  l’infection  purulente  apparaissant  subitement 
chez  un  individu  qui  n’a  subi  aucune  des  influences  'pathogéniques  ordi- 
naires de  la  pyémie  ; si  en  pareil  cas  l’examen  du  cœur  donne  des  résul- 
tats négatifs,  l’endocardite  ulcéreuse  à laquelle  on  doit  penser  d’abord 
peut  être  éliminée,  et  le  diagnostic  aortite  aiguë  devient  au  moins  proba- 
ble. Quant  aux  autres  suites  de  la  lésion  artérielle,  embolies  simples,  gan- 
grènes, anévrysmes,  elles  sont  communes  àlaformeaiguë etàla chronique; 
et  comme  cette  dernière  est  infiniment  plus  fréquente,1 ces  accidents  n’ont 
pas  de  valeur  diagnostique  précise.  Le  desideratum  au  surplus  est  de  mé- 
diocre importance. 

L’aortiie  chronique  circonscrite  et  celle  qui  est  bornée  à l’aorte  des- 
cendante ne  donnent  lieu  à aucun  symptôme  caractéristique  ; l’endartérite 
déformante  étendue  à une  grande  partie  ou  à la  totalité  de  l’aorte  ascen- 
dante et  de  la  crosse,  a fortiori  celle  qui  occupe  toute  la  longueur  du 
vaisseau,  est  révélée  par  un  certain  nombre  de  signes,  les  uns  directs, 
les  autres  indirects.  Les  signes  directs  sont  : une  matité  anormale  en 
dehors  du  bord  droit  du  sternum,  matité  qui  commence  dans  le  troisième 
espace  intercostal  et  remonte  plus  ou  moins  haut  vers  l’articulation  ster- 
no-claviculaire  ; — un  sou  ffle  systolique  rude  et  râpeux  dans  le  foyer  d’aus- 
cultation de  l’aorte,  avec  prolongation  dans  les  vaisseaux  du  cou,  et  quel- 
quefois dans  l’aorte  descendante.  Le  premier  de  ces  signes  résulte  de  la 
dilatation  du  cylindre  artériel  ; le  second,  de  l’altération  de  la  paroi  interne, 
dont  les  rugosités  font  naître  dans  le  liquide  des  vibrations  anormales. 
Aucun  de  ces  phénomènes  n’est  constant,  d’où  il  suit  que  leur  présence 
est  caractéristique,  mais  que  leur  absence  n’a  pas  une  signification  néga- 
tive absolue;  quand  l’athérome  de  l’aorte  ascendante  ne  produit  pas  de 
souffle,  il  modifie  néanmoins  les  résultats  de  l’auscultation  aortique,  en  ce 
sens  que  le  premier  bruit  est  affaibli  et  sourd,  et  que  le  second  (les  sig- 
moïdes étant  supposées  saines)  est  clair,  éclatant,  comme  métallique.  — 
Le  dernier  signe  direct  est  fourni  par  le  pouls ; il  est  dur,  brusque,  avec 
une  apparence  de  force  ; dans  la  radiale  il  retarde  plus  que  d’habitude 
sur  la  systole  cardiaque,  il  peut  aussi  être  irrégulier,  et,  chose  remar- 
quable, l’irrégularité  reparaît  souvent  avec  une  périodicité  des  plus  nettes; 
au  sphygmographe  le  pouls  del’athéromê  (pouls  sénile  de  Marey)  est  carac- 
térisé par  l’amplitude,  par  la  brusquerie  saccadée  de  la  ligne  ascension- 
nelle, par  la  présence  d’un  plateau  horizontal  qui  remplace  le  sommet 
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aigu  de  la  pulsation  physiologique,  par  l’absence  presque  complète  de 
dicrotisme  dans  la  ligne  de  descente.  Je  donne  ci-contre  trois  types  re- 
marquables de  ce  pouls. 

Les  signes  indirects  sont  Y hypertrophie  du  ventricule  gauche  et  la 
constatation  de  Y étal  athéromateux  sur  les  artères  accessibles  à la  palpation; 
quand  l'hypertrophie  est  considérable,  elle  marche  de  pair  avec  la  dilata- 
tion de  la  cavité,  et  la  diduction  mécanique  des  valvules  aortiques  et  mi- 
trales peut  en  amener  l’in  suffisance;  dans  ces  conditions,  le  ventricule 
droit  participe  à l’hypertrophie  (cas  de  Leudet),  et  le  tableau  clinique  a 
toute  la  complexité  de  celui  des  maladies  organiques  du  cœur  : aussi  est- 
ce  surtout  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche,  sans  lésion  des  valvules, 


Tracé  n°  26.  — Alhéromasie  générale. 


Tracé  n°  27.  — Athéromasie  et  rétrécissement  aortique. 


Tracé  n°  28.  — Athéromasie  et  insuffisance  aortique. 


qui  est  un  bon  signe  indirect  de  l’aortite  athéromateuse.  — Quand  celte 
hypertrophie  manque  ou  qu’elle  fait  place  à la  dégénérescence  graisseuse, 
ce  qui  est  loin  d’être  rare,  le  ralentissement  de  la  circulation  devient  le 
fait  dominant,  et  l’on  peut  voir  survenir  l’ensemble  des  phénomènes  pro- 
pres aux  lésions  valvulaires  non  compensées. 

Lorsque  l’athérome  de  l’aorte  ascendante  produit  un  souffle  systolique, 
et  qii’il  existe  en  môme  temps  une  insuffisance  des  sigmoïdes,  on  entend 
au  foyer  des  bruits  aortiques  un  double  souffle  (souffle  de  va-et-vient)  qui 
peut  faire  croire  à un  rétrécissement  de  l’orifice,  compliquant  l’insuf- 
fisance; la  matité  extra-sternale  droite,  le  pouls  et  les  battements  caro- 


720 


MALADIES  DE  L’AORTE. 


tidiens  propres  à l’insuffisance  aorlique  pure,  accessoirement  l’athérome 
des  artères  superficielles,  démontrent  en  pareil  cas  que  le  souffle  systo- 
lique est  dû  à l’endaortite,  et  non  pas  à la  sténose  de  l’orifice. 

Généralisée  à tout  le  système  aortique,  l’athéromasie  constitue  une  véri- 
table dyaernsie  artérielle  ? l’ischémie  et  l’hypotrophie,  qui  en  sont  les 
conséquences  immédiates,  amènent  la  dégradation  de  toutes  les  fonctions 
végétatives  et  animales  ; dans  les  organes  sécréteurs,  la  lésion  vasculaire 
modifie  les  conditions  de  l’exosmose  et  altère  le  produit  de  sécrétion  (de 
là,  entre  autres  effets,  la  possibilité  de  l’albuminurie)  ; ainsi  est  créé  dans 
l’organisme  un  état  de  déchéance  anticipée  qui  a de  nombreuses  analogies 
avec  le  marasme  sénile. 

Si  l’aortite  aiguë  pouvait  être  reconnue  en  temps  utile,  elle  serait  justi- 
ciable du  même  traitement  que  l’endocardite;  quant  à l’aortite  chronique, 
la  thérapeutique  ne  peut  rien  sur  la  lésion  elle-même.  11  faut  soustraire 
les  malades  à l’action  des  influences  pathogéniques,  traiter  les  affections 
générales  dont  l’endartérite  est  tributaire,  et,  en  l’absence  d’indication 
définie,  instituer  un  traitement  purement  symptomatique;  on  n’oubliera 
pas  que  l’hypertrophie  du  cœur  est  un  phénomène  salutaire,  et  l’on  évi- 
tera toute  médication  spoliatrice  capable  d’en  entraver  le  développement. 


CHAPITRE  II. 

ANÉVRYSMES  RE  L’AORTE). 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Une  dilatation  limitée  à une  portion  du  vaisseau  constitue  l’anévrysme 
de  l’aorte  (1).  Pour  que  cette  ectasie  partielle  soit  possible,  il  faut,  ou 
bien  que  les  tuniques  de  l’artère  soient  altérées,  et  par  suite  incapables 

(1)  Voyez  les  ouvrages  d’anatomie  pathologique  de  Cruveilhier,  Andral,  Bouillaud,  Hasse, 
Rokitansky,  Forster,  etc.  — Les  traités  généraux  de  Corvisart,  Kreysig,  Laënnec,  Bouil- 
laud, Hope,  Williams,  Skoda,  Forget,  Wunderlich,  Hodgson,  Hope,  Stokes,  Günsburg, 
Bamberger,  Baccelli,  Galasso  e Rosa,  Lebert,  Duchek,  Oppolzer  et  Stoflella. 

Lauth,  Scriptorum  lalinorum  de  aneurysmalibus  collectio.  Strasbourg,  1785.  — Scarpa, 
Sull’aneurisma.  Pavia,  180 4.  — Bouillaud,  Diagnostic  des  anévrysmes  de  l'aorte , thèse 
de  Paris,  1823.  — Wardrop,  On  Aneurism.  London,  1826.  — Gutiuue,  On  tlie  üiseascs 
and  Injuries  of  Arleries.  London,  1830.  — Ciiomel  et  Dauias,  art.  Anévrysme  de 
l’aorte,  in  Dict.  en  30  vol.  Paris,  1833.  — Stokes,  On  lhe  Uiagnosis  of  Aneurism  (Du- 
blin med.  Journal.  1834).  — Greene,  Researches  on  lhe  Symptoms  and  Diagnosis  of 
Aneurismal  and  other  Tumours  in  lhe.  Cavily  of  lhe  Tlwrux  ( Dublin  Journ.  of  med. 
Sc.,  1836).  — Tardieu,  Bullet.  de  la  Soc.  anat-,  1842.  — Gendrin,  Sur  le  diagnostic  des 
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de  supporter  l’impulsion  excentrique  du  sang;  ou  bien  que  la  paroi  vas- 
culaire subisse  une  déchirure  qui  en  affaiblit  brusquement  la  résistance. 

anévrysmes  des  grosses  artères  ( Revue  méd.,  1843,  1844).  — Bellingham,  Dublin  med. 
Press,  XIX,  1848.  — Lyons,  On  lhe  Motions  and  Sounds  of  Aneurism  ( Dublin  quart, 
.lourn.  of  med.  Sc.,  IX,  1850).  — Tiiore,  Arch.  gén.  de  méd.,  1850.  — Brinton,  Aneu- 
rysm  of  llie  Aorla,  luith  lhe  description  of  the  morbid  Analomy  of  lhe  récurrent  New , 
compressed  by  il  ( The  Lancet,  1852).  — Gairdner,  Monthlg  Journ.  of  med.  Sc.,  1855. 

— J.  Ericiison,  Observ.  on  Aneurism  selected  from  lhe  works  of  lhe  principal  Writers 
on  that  Disease.  London,  1845.  — Frohdeen,  Verni.  Abhandlungen  aus  dem  Gebiete 
der  Heilk.  von  einer  Gesells.  pràkt.  Aente  %u  St.  Pelersburg,  VIII  Sammlung.  Leipzig, 
1854.  — W.  Colles,  Dublin  Journ.  of  med.  Sc.,  1855.  — Popham,  Eodem  loco,  185G. — 
Babington,  Eodem  loco,  1856.  — Green,  Eodem  loco,  1856.  - — Broca,  Des  anévrysmes 
et  de  leur  traitement.  Paris,  1856.  — Fuller,  On  tlioracic  aneurism  more  especiallg  in 
reference  to  its  diagnosis  (Med.  Times  and  Gaz.,  1857).  — Gairdner,  Edinb.  med. 
.Journ.,  1857.  — W.  Begbie,  Edinb.  med.  Journ.,  1858.  — Tuffnell,  Dublin  Uosp.  Gaz., 
1858.  — Hughes,  Eodem  loco,  1858.  — Ogle,  Med.  Times  and  Gaz.,  1858.  — Heath, 
Eodem  loco,  1858.  — Gioppi,  Ann.  univ.  di  medic.  Milano,  1858.  — Vanzetti,  Eodem 
loco,  1858.  — Coiin,  Günsburg’s  Zeils.  f.  klin.  Medic.,  1859.  — Traube,  Deutsche  Kli- 
nil;,  1860,  1861.  — W.  Petters,  Prag  Vierteljahr.,  1861.  — Millard,  Sur  la  rupture 
des  anév,  de  l’aorte  dans  l'œsophage  (Dullet.  de  la  Soc.  anat.,  1861).  — Gairdner,  Cli- 
nical  Medicine.  Edinburgh,  1862.  — Graves,  Clinique  méd.,  traduct.  de  Jaccoud.  Paris, 
1862.  — Tungel,  Klinische  Mittheilungen.  Hamburg,  1862.  — Pridie,  Edinb.  med. 
Journ.,  1862. — Da  Yenezia,  Sopra  un  caso  di  aneurisma  dell'aorta  ascendenle  ( Giorn . 
Veneto  di  Sc.  med.,  1862).—  Berchon,  Gaz,,  méd.  Paris,  1862.  — Douglas,  Subslernal 
Aneurism,  etc.  (Edinb.  med.  Journal,  1863).  — Halla,  Beob.  über  Ancurismen  der 
Bruslaorta,  etc.  (Prag.  Vierteljahr  s.,  1864).  — Leudet,  Sur  les  lésions  de  l’œsophage 
musées  par  les  anévrysmes  de  l’aorte  (Gaz.  méd.  Paris,  1864).  — Habershon,  Clinical 
obser».  illustrât,  lhe  effects  of  implication  of  the  pneumogastric  nerve  in  aneurismal  tu- 
meurs, etc.  (The  Ijancet,  1864).  — Hübner,  Zweimalige  Perforation  eines  Aneurgsma 
aorlce  zu  verschiedenen  Zeilen  (Arch.  der  Heilkunde,  1864).  — Küchenmeister,  Aphoris. 
men  über  die  Aetiologie  und  Wesen,  etc.,  der  Aorten-aneurgsmen  (Med.  Jahrb.,  1866). 

— Von  Stoffella ,'Ueber  die  Diagnose  des  Aorten- Aneurgsma  (Aerztl.  Zeils.  f.  prakt. 
lleilk.,  1865).  — Potain,  Union  méd.,  1865.  — Luton,  art.  Aorte  in  Nouv.  Dict.  de 
méd.  et  de  chir.,  II.  Paris,  1865. 

Hutchinson,  The  Lancet,  1866.  — Mueller,  Gaz.  med.  Strasbourg,  1866.  — Skoda, 
Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1866.  — Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867.  — Lidell, 
On  internai  Aneurism  and  ils  relation  to  sudden  Dealh,  etc.  (Americ.  Journ.  of  med. 
Sc.,  1867).  — Cockle,  Contributions  to  the  palhologg  of  aneurism.  and  tumours,  etc. 
(Med.  chir.  Transacl.,  1867).  — Foster,  A case  of  aortic  aneurism  in  whieli  the  use  .of 
the  sphggmograph  had  led  to  lhe  diagnosis  (Brit.  med.  Journal,  1867).  — Rokitansky, 
Aneurismen  im  Usprungsstücke  der  Aorta  (Wiener  med.  Jahrb.,  1867).  — Peacock, 
Aneurism  of  the  arch  of  lhe  aorta  pressing  upon  the  left  pneumog.  and  phrenic  nerves 
(Med.  Times  and  Gaz.,  1867).  — Wiener,  De  aneurgsmate  arcus  aortœ.  Berolini,  1867. 

— Bourneville,  Mouvement  médical,  1867.  — Bourgeois,  Eodem  loco.  — Béhier,  Ané- 
vrysme de  l’aorte  thoracique  (Gaz.  hop.,  1867).  - Uterhart,  Aneurgsma  aortœ  trau- 
maticum;  Trachéotomie;  Tod  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1867).  — Ermerins,  Aneurgsma 

JACCOUD.  — Path.  int.,  3e  édit.  , _ ,e 
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— Le  premier  mécanisme  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  et  1 ’endaor- 
ttte  DÉFORMANTE  ou  athéromateuse  est  la  cause  la  plus  commune  de 
l’anévrysme  ; à ce  même  ordre  de  causes  appartiennent  I’inflammation 
aigue  et  I’atrophie  sénile  de  l’aorte;  ces  dernières  lésions  sont  rares, 
et  l’anévrysme  de  celte  origine  est  exceptionnel.  — Dans  le  second 
groupe  de  cas,  l’anévrysme  résulte  d’un  effort  musculaire  ou  d’une 
violence  extérieure,  qui  a rompu  l’une  des  tuniques  artérielles  et 
diminué  la  force  de  la  paroi  ; en  pareille  circonstance,  c’est  souvent  la 
tunique  moyenne  qui  est  déchirée  (Oppolzer).  Les  faits  de  ce  genre  sont 
bien  moins  nombreux  que  les  précédents,  et  l’athéromasie  reste  en  défi- 
nitive la  cause  la  plus  fréquente  et  la  plus  puissante  de  la  dilatation  ané- 
vrysmale. Pour  quelques  auteurs  même  (Duchek)  les  efforts  ne  peuvent 
amener  la  déchirure  et  l’anévrysme  que  si  l’artère  est  déjà  malade  ; cette 
proposition  est  trop  absolue,  mais  elle  montre  l’importance  prépondérante 
des  lésions  préalables.  — Quelques  faits  établissent  la  possibilité  de  l’ori- 
gine traumatique  (Uterhart). 

La  connaissance  des  causes  explique  pourquoi  l’anévrysme  de  l’aorte 
est  plus  fréquent  à partir  de  trente-cinq  ou  quarante  ans,  pourquoi  il 
atteint  les  hommes  plus  souvent  que  les  femmes,  pourquoi  il  siège  ordi- 
nairement sur  l’aorte  ascendante  ou  la  face  convexe  de  la  crosse  (siège 
de  prédilection  de  l’athérome),  pourquoi  dans  l’aorte  descendante  il  naît 
surtout  de  la  paroi  postérieure  (comme  l’athérome),  pourquoi  enfin  il  est 
un  peu  plus  commun  chez  les  individus  de  la  classe  ouvrière  qui  font  de' 
grands  efforts  avec  les  bras  (les  cochers,  selon  Morgagni,  y sont  particu- 

aortœ  descendentis  met  spontané  ruplur  in  eene  long-caverne  ( Neederl . Tijdsclir.  voor 
Geneesk,  1867).  — Rollett,  Beitrage  zur  Symptomat.  der  in  der  Brusthohle  verborge- 
nen  Aneurysmen  ( Wiener  med.  Woclien.,  1868).  — Seidel,  Zur  Casuistik  der  Aorten- 
Aneurgsmen  ( Deutsche  Klinik,  1868).  — Ebstein,  Wiener  med.  Presse,  1868.  — Rey- 
her,  Aneunjsmà  aorlæ  oder  Abscess  ? ( Berlin . lclin.  Woclien.,  1868).  — Leach, 
Aneurism  of  thoracic  aorta,  etc.  Paraplegia;  Dealli  (Med.  Times  and  Gaz.,  1868).  — 
Grissom,  Case  of  intrapericardial  aneurism  of  the  aorta  ( eod . loco,  1868).  — Richard- 
son and  Williams,  St.  Louis  med.  and  surg.  Journal,  1868.  — Reaugrand  et  Kelsch, 
Gaz.  méd.  Paris,  1868. 

Goldbeck,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  innern  Thoraxaneurysmen.  Giesscn,  1868.  — 
I’raël,  Zur  Diagnose  des  Aneurgsma  am  Aortenbogen  (Virchow’s  Archiv,  1869).  — 
Fischer-Dietschy,  Experimenlelle  Beitrage  zur  Diagnose  der  Aneurysmen  (Arcli.  f.  Klin. 
Med.  1869).  — Nicolaysen,  Aneur.  aorlæ,  ascendentis  (Nordisk  med.  Arkiv,  1869).  — 
Axel  Key,  Om  Aorla  aneurysmens,  etc.  (Nordisk.  med.  Ark.,  1870).  — Hemme,  El  Til- 
faehle  af  Mediastinalsvulst  (Bibl.  f.  Laeger,  1870).  — Corazza,  Bollet.  delle  sc.  med.  di 
Bologna,  1870. 

Balfour,  JJases  illustrative  of  sonie  difficultés  in  the  diagnosis  of  aneur.  close  to  the 
heart  (Edinb.  med.  Journ.,  1871).  — Stokes,  Case  of  aneur.  of  the  aorta  simulating 
permanent  patency  of  the  aortic  valves  (Brit.  med.  Journ.,  1871).  — Bruzeliüs  och 
Blix,  IJygiea,  1871.  — Bruzelius  ocii  Wising,  IDjgiea,  1871. 
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lièrement  exposés);  enfin  les  relations  palhogéniques  de  l’anévrysme  et 
de  l’endartérite  font  comprendre  la  formation  de  dilatations  multiples  soit 
sur  l’aorte,  soit  sur  d’autres  artères  ( diathèse  anévrysmale ).  — On  a dit 
que  la  tuberculose  exclut  l’anévrysme  aortique  ; déjà  Rob  Mayne  a signalé 
la  fausseté  de  cette  assertion,  et  j'ai  vu  moi-même  chez  un  tuberculeux, 
brusquement  tué  par  le  choléra,  un  petit  anévrysme  au  début  sur  l’aorte 
ascendante  ; ce  fait  a présenté  une  autre  particularité  intéressante,  l’ané- 
vrysme était  la  conséquence  d’une  périartérite  aiguë,  développée  par 
propagation,  sans  doute  au  voisinage  de  la  masse  tuberculeuse  du  pou- 
mon droit. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Suivant  la  composition  anatomique  de  la  paroi,  au  niveau  de  la  dilata- 
tion, suivant  les  rapports  de  celle-ci  avec  le  cylindre  artériel,  l’anévrysme 
est  qualifié  par  diverses  désignations  que  l’usage  a consacrées.  Le  segment 
dilaté  peut  être  constitué  par  toutes  les  tuniques  de  l’aorte,  anévrysme 
vrai;  par  la  tunique  externe  seulement,  les  deux  autres  étant  rompues, 
anévrysme  mixte  externe;  par  la  tunique  externe  adhérente  à l’interne 
qui  fait  hernie  à travers  la  moyenne,  anévrysme  mixte  interne  ou 
herniaire  (1);  la  tunique  externe  finit  par  se  'rompre  et  l’anévrysme 
n’a  pour  paroi  limitante  que  le  tissu  conjonctif  périvasculaire  ou  un  organe 
voisin  de  l’artère,  c’est  I’anévrysme  faux  circonscrit  ou  consécutif  ; la 
dilatation  artérielle  s’ouvre  dans  une  veine  contiguë,  c’est  la  varice 
anévrysmale  ou  anévrysme  variqueux;  enfin  la  tunique  interne  et  la 
moyenne  sont  décollées  de  l’externe,  le  sang  s’introduit  dans  ce  canal 
artificiel  et  y stagne  (Laennec,  Guthrie),  ou  bien  ce  canal  présente  une 
seconde  ouverture  par  laquelle  le  sang  rentre  dans  le  vaisseau  (Shekellon), 
c’est  1’ anévrysme  disséquant,  forme  extrêmement  rare  (2).  Les  qualifica- 

(1)  U ne  faut  pas  confondre  celte  variété,  admise  par  Rokitansky,  Duchek  et  Oppol- 
zer,  avec  l’anévrysme  mixte  interne  tel  que  l’entendait  Haller,  ce  dernier  serait  consti- 
tué par  la  tunique  interne  faisant  hernie  à travers  les  deux  tuniques  externes  déchirées  ; 
?ucun  fait  ne  démontre  la  réalité  de  cette  forme. 

(2)  Corvisart,  Laennec,  Guthrie,  loc.  cit.  — Leudet,  Sur  V anévrysme  disséquant 
( Ballet . de  la  Soc.  anat.,  1853).  — Mandron,  Thèse  de  Paris , 1860.  — Chauvel,  Gaz. 
méd.  Paris,  1860.  — Rokitansky,  Wochenbl.  der  Zeits.  d.  K.  K.  Gesells.  der  Aer&te  zu 
Wien.  1866. 

Wïss,  Aneuvrysma  dissecans  der  Aorta  ascend.  { Arch . der  Ileilkunde,  1869).  — Hilton 
Fagge,  Disseclimj  aneur.  of  the  aorta  {Med.  Times  and  Gaz.,  1869).  — Hoffmann,  Ein 
Fall  von  Aneur.  dissecans  des  Truncus  anonymus  {Arch.  f.  lilin.  Med.,  1870).  - Legg, 
Desseclinrj  aneur.  of  the  aorta  {Trans.  path.  Soc.,  1870).  — Whipham,  DissecÜng  aneur. 
of  the  first  portion  of  the  arch  of  aorta  {Trans.  of  path.  Soc.,  1871).  — Barth,  Ein 
Fall  von  Aneur.  dissecans  {Arc.  d.  Heilkunde,  1871). 
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lions  précédentes  ont  trait  à la  paroi  de  la  dilatation,  celles  qui  suivent 
expriment  les  rapports  de  la  partie  dilatée  avec  la  circonférence  de  l’ar-  , 
tcie;  1 ectasie  est  totale,  c est-a-dire  que,  dans  le  point  où  elle  existe, 
elle  poitc  sur  tout  le  pourtour  du  vaisseau  qui  est  uniformément  dilaté, 

<•  est  1 anévrysme  total  ou  périphérique  ; l’ectasie  est  partielle,  elle 
soulève  en  ampoule  ou  en  poche  un  segment  du  cylindre,  c’est  I’ané- 
VRYSME  SACCIFORME. 

L’anévrysme  vrai  et  le  mixte  externe  sont  les  plus  fréquents;  l’anévrysme 
faux  circonscrit  est  bien  plus  rare;  la  varice  anévrysmale  qui  fait  commu- 
niquer l’aorte  avecle  système  veineux  est  exceptionnelle;  l’anévrvsme 
disséquant  est  une  curiosité  anatomique.  — La  forme  de  la  dilatation  est 
très-variable,  car  elle  est  subordonnée  ci  la  composition  de  la  paroi,  au 
point  de  départ  de  la  lésion  et  h la  direction  dans  laquelle  elle  progresse; 
la  disposition  cylindrique,  la  fusiforme  et  la  sacciforme,  sont  les  plus 
communes;  les  deux  premières  appartiennent  à l’anévrysme  vrai;  pour  la 
dernière,  aucun  rapport  constant  ne  peut  être  établi;  quand  la  tumeur  est 
volumineuse,  elle  peut  présenter  sur  certains  points  les  caractères  de  l’ané- 
vrysme vrai,  sur  d’autres  ceux  de  l’anévrysme  mixte,  externe  ou  interne. 

— La  grosseur  n’est  pas  moins  variable  que  la  forme  ; en  général  cepen- 
dant celle  de  l’anévrysme  vrai  dépasse  rarement  le  volume  d’un  œuf,  tan- 
dis que  l’anévrysme  mixte  et  surtout  le  faux  consécutif  peuvent  atteindre 
un  volume  double  de  celui  du  cœur,  égaler  les  dimensions  d’une  tête  de 
fœtus  à terme,  ou  même  celles  d’une  tête  d’adulte.  — L’orifice  de  com- 
munication avec  la  cavité  de  l’artère  n’a  pas  constamment  la  même  gran- 
deur, mais  il  est  toujours  plus  large  dans  l’anévrysme  sacciforme  vrai  que 
dans  le  mixte  ; dans  ce  dernier  cas  la  largeur  dépasse  rarement  un  à deux 
centimètres  (Lebert);  parfois  aussi  l’ouverture  ne  conduit  pas  directement 
dans  le  sac,  la  communication  est  établie  par  un  collet  rétréci  faisant  office 
de  pédicule;  cette  disposition,  qui  n’est  pas  rare  sur  l’aorte  descendante, 
a été  dénommée  par  Cruveilhier  anévrysme  sous  l’aspect  de  poche  à collet. 

— Quand  la  dilatation  se  développe  au  niveau  de  la  naissance  des  branches 
collatérales,  l’orifice  de  ces  dernières  est  dévié  et  déformé  et  le  segment 
initial  participe  tà  l’ectasie. 

Une  fois  constitué,  l’anévrysme  subit  des  modifications  propres,  et  il 
exerce  sur  les  organes  voisins  une  compression  envahissante  qui  n’a 
d’autre  limite  que  l’arrêt  de  sa  croissance. 

Modifications  «le  l'anévrysme.  — L’ENVELOPPE  du  SRC  ll’est  jamais 
formée  par  des  membranes  artérielles  saines  ; quel  que  soit  leur  état  au 
début,  elles  ne  tardent  pas  à subir  des  altérations  diverses  ; les  plus  com- 
munes sont  Y inflammation  chronique,  qui  établit  des  adhérences  entre  la 
tumeur  et  les  parties  contiguës,  puis  la  dégénérescence  graisseuse  et  Y in- 
crustation calcaire.  Tandis  que  ces  changements  ont  lieu  à la  périphérie, 
d’autres  non  moins  considérables  sont  produits  dans  la  cavité  ; l’anévrysme 
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représentant  en  définitive  une  expansion  diverticula  re  du  canal  aortique, 
le  sang  qui  passe  subitement  d’un  tube  relativement  étroit  dans  une  cavité 
large  y éprouve  un  ralentissement  considérable,  et  toutes  les  conditions 
sont  présentes  pour  la  formation  des  caillots  par  stase  (voy.  page  19);  en 
lait,  la  tiiromrose  ne  manque  que  dans  les  petits  anévrysmes,  elle  est 
constante  dans  les  autres,  et  elle  procède  comme  toujours  par  dépôts  stra- 
tifiés dont  les  couches  pariétales  sont  les  plus  anciennes  ; la  condensation 
croissante  de  la  fibrine  dépouille  les  caillots  de  la  paitie  liquide  et  de  la 
matière  colorante,  et  les  dépôts  qui  tapissent  la  paroi  interne  du  sac  appa- 
raissent sous  forme  de  concrétions  résistantes,  adhérentes,  et  d une  cou- 
leur blanc  grisâtre;  les  couches  les  plus  récentes  sont  molles,  imprégnées 
de  liquide,  et  de  coloration  noirâtre;  enfin  on  trouve  au  centre  de  la  poche 
des  caillots  mous,  noirs  et  non  stratifiés,  formés  au  moment  de  la  mort  ou 
peu  après,  par  la  coagulation  du  sang  qui  circulait  dans  l’anévrysme.  La 
stratification  fibrineuse  rétrécit  la  cavité  de  la  tumeur,  et,  gagnant  tou- 
jours de  la  périphérie  vers  le  centre,  elle  peut  aller  jusqu’à  l’oblitération 
de  la  poche  ; c’est  là  un  des  modes  de  la  guérison  naturelle  de  l’anévrysme. 
— Dans  certains  cas  les  caillots  périphériques  subissent  l’incrustation  cal- 
caire, ailleurs  ils  sont  dissociés  et  détruits  par  l’infiammation  aiguë  de  la 
paroi  du  sac,  inflammation  qui  peut  aboutir  à la  suppuration  (Lebert)  et  à 
l’ulcération  de  la  poche. 

Lorsque  la  dilatation  siège  au  niveau  de  l’origine  des  collatérales,  la 
thrombose  peut  gagner  ces  branches  et  en  amener  soit  le  rétrécissement, 
soit  l’obturation  ; dans  certains  cas  la  déviation  et  la  déformation  de  l’orifice 
sont  telles  que  l’entrée  du  sang  dans  la  collatérale  est  entravée  ou  impos- 
sible, alors  même  qu’il  n’y  a pas  de  caillot  (Rokitansky)  ; dans  l’anévrysme 
de  l’aorte  ascendante  et  de  la  crosse,  la  thrombose  collatérale  a été  observée 
dans  le  tronc  brachio-céphalique,  dans  la  sous-clavière  ou  dans  la  carotide, 
gauche  ; dans  l’anévrysme  abdominal,  l’obturation  porte  sur  la  cœliaque 
ou  sur  l’une  des  rénales,  ou  sur  la  mésentérique  supérieure.  — L’aorte 
est  ordinairement  dilatée,  en  amont  de  l’anévrysme,  elle  est  rétrécie  en 
aval. 

Modification  des  parties  voisines.  — L’ailévrySllie  lie  peut  Croître 
qu’en  comprimant  et  refoulant  les  organes  qui  l’avoisinent;  cette  compres- 
sion n’a  pas  seulement  pour  effets  des  perturbations  fonctionnelles,  elle 
amène  des  lésions  matérielles  qui  consistent  surtout  dans  l’atrophie  ou 
dans  la  destruction  de  la  partie  comprimée.  L’ulcération  des  bronches,  de 
l’œsophage,  de  la  plèvre,  l’atrophie  partielle  du  poumon,  sont  assez  souvent 
la  conséquence  de  l’anévrysme  thoracique;  dans  l’abdomen,  le  foie,  le  duo- 
dénum, les  muscles  psoas  sont  altérés  delà  même  manière;  les  nerfs,  qui 
sont  d’abord  simplement  comprimés  par  la  tumeur,  finissent  par  faire  corps 
avec  elle,  au  point  qu’il  est  quelquefois  impossible  d’en  retrouver  la  trace. 
Dans  les  troncs  veineux  (veines  caves),  la  compression  produit  la  throm- 
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bose,  parfois  l’ulcération,  et  par  suite  un  anévrysme  variqueux ; il  peut 
arriver,  enfin,  que  la  tumeur,  intimement  adhérente  à l’un  des  organes  > 
thoraco-abdominaux,  se  rompe  au  niveau  de  l’adhérence,  et  l’anévrysme 
n’a  plus  alors  qu’une  paroi  d’emprunt  formée  par  l’organe  comprimé;  le 
fait  n’est  pas  très-rare  pour  les  muscles,  les  poumons,  la  plèvre  et  le  foie. 

Les  altérations  des  parties  dures  ne  sont  pas  moins  remarquables;  les 
clavicules  sont  luxées,  les  côtes,  le  sternum,  subissent  au  niveau  du  con- 
tact une  usure  moléculaire  qui  permet  à la  tumeur  d’arriver  sous  les  mus- 
cles et  les  téguments  ; parfois  on  retrouve  à la  surface  du  sac  des  fragments 
costaux  détachés.  Les  corps  des  vertèbres  sont  détruits  par  ostéite  et  par 
carie,  les  disques  intervertébraux,  qui  résistent  un  peu  plus  longtemps, 
finissent  aussi  par  disparaître,  et  l’anévrysme,  pénétrant  de  vive  force  dans 
le  canal  vertébral,  enflamme  et  comprime  les  méninges  et  la  moelle  ; quel- 
ques cas  de  rupture  ont  été  observés. 

Les  rapports  de  l’endocardite  et  de  l’endaortile  chroniques  rendent 
compte  de  la  coexistence  fréquente  des  lésions  cardiaques  et  de  l’ané- 
vrysme aortique;  mais  indépendamment  de  ce  fait  de  coïncidence,  certaines 
altérations  du  cœur  sont  déterminées  par  l’anévrysme;  ce  sont  Yhyper- 
trophie  et  la  dilatation  du  ventricule  gauche,  résultat  de  l’obstacle  à la  cir- 
culation créé  parle  ralentissement  du  sang  au  niveau  de  l’anévrysme;  c’est 
l 'insuffisance  des  valvules  aortiques,  que  produit,  par  distension  mécanique, 
l’anévrysme  de  la  portion  initiale  de  l’aorte.  — Au  nombre  des  lésions 
secondaires  je  dois  encore  mentionner  Y embolie  des  viscères  et  des  mem- 
bres par  des  fragments  de  caillots  détachés  du  sac  anévrysmal. 

Terminaisons.  — La  rupture  de  la  poche  est  une  terminaison  fréquente 
de  l’anévrysme  aortique;  le  lieu  où  se  fait  l’hémorrhagie  varie  suivant  le 
siège  de  la  tumeur  ; celle  qui  occupe  le  segment  originel  de  l’artère  s’ouvre 
ordinairement  dans  une  des  cavités  du  cœur;  celle  de  Y aorte  ascendante 
proprement  dite  se  rompt  où  à l’extérieur,  ou  dans  le  péricarde,  dans 
l’oreillette  droite,  dans  le  poumon,  dans  la  plèvre,  ou  bien  enfin  dans  la 
bronche  droite,  la  trachée  ou  l’œsophage.  Dans  l’anévrysme  de  la  crosse, 
la  rupture  au  dehors  est  plus  rare,  elle  se  fait  dans  les  voies  aériennes, 
dans  l’œsophage,  dans  le  médiastin  postérieur,  le  péricarde,  le  poumon,  la 
plèvre,  ou  bien  dans  l’artère  pulmonaire,  la  veine  cave  supérieure.  L’ané- 
vrysme de  Y aorte  thoracique  descendante  se  rompt  dans  les  mêmes  points, 
surtout  dans  l’œsophage  et  la  plèvre,  exceptionnellement  dans  le  canal  ra- 
chidien. Enfin,  l’anévrysme  de  Yaorte  abdominale  se  rompt  dans  le  péri- 
toine, dans  la  cavité  rétropéritonéale,  dans  la  veine  cave  inférieure,  dans  le 
côlon,  dans  le  bassinet  des  reins,  plus  rarement  dans  la  plèvre,  le  poumon 
ou  le  médiastin.  — Lorsque  l’anévrysme  aortique  ne  tue  pas  par  rupture, 
il  tue  par  les  accidents  de  compression  ou  par  quelque  lésion  secondaire, 
l’embolie  par  exemple;  la  guérison  est  extrêmement  rare,  elle  a lieu  par 
obturation  de  la  poche,  ainsi  qu’il  a été  dit  plus  haut.  — Ce  procédé  de  gué- 
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rison  est  le  seul  possible  sur  l’aorte;  pour  les  autres  artères,  il  y en  a trois 
autres,  savoir  : la  propagation  de  la  thrombose  du  sac  au  vaisseau  anévrys- 
matique,  et  son  obturation  consécutive;  — la  thrombose  et  l’oblitération 
du  vaisseau  par  la  compression  de  l’anévrysme  ; — l’inflammation  du  sac 
et  la  gangrène. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


Signes  présomptifs.  Phénomènes  de  compression.  L aneviysme 
aortique  produit  des  symptômes  de  deux  ordres,  les  uns  sont  des  phénomènes 
physiques  qui  occupent  la  tumeur  et  les  artères  dépendantes,  les  autres  sont 
des  troubles  fonctionnels  produits  par  irritation  ou  par  compression.  Les  sym- 
ptômes physiques  sont  tardifs  parce  qu’ils  ne  sont  appréciables  que  lorsque 
l’anévrysme  s’est  approché  de  la  paroi  thoraco-abdominale  ; d’un  autre 
côté,  ces  symptômes  sont  ignorés  du  malade,  ils  ne  se  révèlent  pas  d’eux- 
mêmes  à l’observateur,  il  faut  les  chercher  par  une  exploration  délibérée  ; 
conséquemment  les  accidents  de  compression  ont  une  importance  prépon- 
dérante en  tant  que  phénomènes  initiaux,  indicateurs  de  la  lésion.  Or,  pour 
être  fructueuse,  l’étude  pathologique  doit  être  conforme  à l’ordre  clinique 
des  faits,  et  voici  en  réalité  comment  les  choses  se  présentent;  certains 
symptômes,  sans  dénoter  à coup  sûr  l’existence  d’un  anévrysme  aortique, 
constituent  pour  le  médecin  une  présomption  suffisante  qui  lui  impose 
l’obligation  d’un  examen  approfondi  de  l’appareil  vasculaire;  ces  sym- 
ptômes deviennent  ainsi  l’occasion  de  la  découverte  de  la  maladie,  et  au 
point  de  vue  clinique  ils  acquièrent  la  valeur  de  phénomènes  primitifs  et 
révélateurs.  Les  principaux  de  ces  signes  présomptifs  sont  les  névralgies 
intercostales  ou  cervico-brachiales,  — la  douleur  précordiale,  — Y angine 
de  poitrine,  — les  palpitations,  — la  dyspnée  revenant  par  accès,  — Y al- 
tération de  la  voix,  qui  est  enrouée, rauque,  aiguë  ou  éteinte;  — Y immo- 
bilité de  l’une  des  cordes  vocales  constatée  au  laryngoscope,  — la  gêne  de 
la  déglutition  (dysphagie)  œsophagienne  ; — la  turgescence  veineuse  et 
l’œdème  de  la  face,  du  cou,  de  l’un  ou  des  deux  membres  supérieurs;  — 
le  trouble  de  la  vue  avec  immobilité  de  l’une  des  pupilles  qui  est  plus  large 
ou  plus  étroite  que  l’autre.  — Pour  I’aorte  abdominale,  les  battements 
douloureux  à l’épigastre  ou  dans  le  ventre;  — les  névralgies  iléo-lombai- 
res  avec  ou  sans  irradiations  dans  les  membres  inférieurs,  — Y œdème  des 
membres  inférieurs,  — la  gastro-entéralgie  et  les  vomissements  sont  les 
phénomènes  indicateurs  les  plus  communs. 

Tous  ces  symptômes  sont  l’effet  de  l’irritation  ou  de  la  compression  et 
de  l’inertie  fonctionnelle  des  divers  organes  voisins  de  l’anévrysme,  et  ils 
doivent  à cette  origine  quelques  caractères  distinctifs  de  premier  ordre; 
ils  apparaissent  brusquement,  ils  ne  sont  expliqués  par  aucun  état  patho- 
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logique  antérieur  ou  actuel,  ils  sont  persistants.  Toutes  les  fois  que  les 
phénomènes  suspects  présentent  ces  caractères,  dont  la  notion  est  toujours 
lacilement  obtenue,  1 examen  du  thorax  et  de  1 abdomen  doit  être  pratiqué 
avec  une  attention  scrupuleuse,  car  les  symptômes  présomptifs  ainsi  spé- 
cifiés sont  des  signes  à peu  près  certains  d’une  tumeur  thoracique  ou  ab- 
dominale; l’observation  des  symptômes  physiques  décidera  ensuite  de  la  na- 
ture de  la  tumeur,  qui  n’est  en  aucun  cas  indiquée  par  les  phénomènes  de 
compression.  Ceux-ci  ne  peuvent  révéler  autre  chose  que  la  présence  d’une 
production  étrangère  qui  usurpe  une  certaine  place  aux  dépens  des  or- 
ganes contenus  dans  la  poitrine  ou  dans  le  ventre;  il  ne  faut  jamais  per- 
dre de  vue  ce  rôle  respectif  des  symptômes  de  compression  et  des  sym- 
ptômes physiques  : les  premiers  dénotent  une  tumeur  dans  le  thorax  ou 
dans  l’abdomen  ( question  d’existence),  les  seconds  montrent  que  celte 
tumeur  est  ou  n’est  pas  un  anévrysme  ( question  de  nature). 

La  plupart  des  phénomènes  précédemment  énumérés  ont  une  genèse  des 
plus  simples  : telles  sont  les  névralgies,  les  palpitations,  l’angine  de  poi- 
trine par  irritation  de  certains  faisceaux  nerveux  ; telle  est  la  dysphagie  par 
spasme  ou  par  compression  de  l’oesophage;  tel  est  encore  l’œdème  bilatéral 
de  la  face  et  des  membres  supérieurs  par  compression  de  la  veine  cave 
supérieure,  ou  l’œdème  unilatéral  par  compression  de  l’un  des  tronc  vei- 
neux brachio-céphaliques.  Dans  l’abdomen,  les  vomissements,  le  catar- 
rhe gastrique,  sont  l’effet  de  l’irritation  mécanique  de  l’estomac,  et  la 
compression  de  la  veine  cave  inférieure  est  la  cause  de  l’œdème  des  mem- 
bres inférieurs.  Sur  tous  ces  points  aucune  difficulté,  mais  quelques  autres 
symptômes  ont  une  interprétation  complexe. 

L’altération  de  la  voix,  la  dysphonie  est  plus  fréquente  que  l’extinc- 
tion (aphonie)]  elle  est  produite  par  la  compression  du  récurrent,  ou  du 
nerf  vague  au-dessus  de  l’origine  du  laryngé  inférieur,  compression  qui 
amène  la  paralysie  des  muscles  des  cordes  vocales  (paralysie  de  la  glotte ); 
quand  la  paralysie  est  double,  ce  qui  est  fort  rare,  la  voix  est  absolument 
éteinte,  la  parole  est  aphone,  la  dyspnée  est  intense  et  continue  ; si  la  pa- 
ralysie est  unilatérale,  le  son  vocal  existe,  mais  il  est  étouffé,  le  ton  en  est 
abaissé,  le  timbre  en  est  rauque  et  sourd.  L’examen  laryngoscopique  pra- 
tiqué dans  ces  circonstances  montre  que  l’un  des  cartilages  aryténoïdes  et 
l’une  des  cordes  vocales  restent  immobiles  pendant  l’émission  du  son,  et 
que  la  dilatation  inspiratoire  active  de  la  glotte  ne  se  fait  que  du  côté 
opposé.  La  paralysie  unilatérale  de  la  glotte  est  un  des  signes  présomptifs  les 
plus  importants  des  tumeurs  thoraciques,  elle  précède  souvent  tous  les 
autres,  et  lorsqu’elle  présente  le  triple  caractère  de  l’instantanéité,  de 
l’indépendance  et  de  la  durée,  elle  acquiert  vraiment  la  valeur  d’un  signe 
pathognomonique. 

La  compression  du  nerf  vague  ou  du  récurrent  ne  produit  pas  toujours 
d’emblée  l’inertie  du  nerf;  bien  souvent  elle  l’irrite  d’abord,  sans  en  abo- 
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Hr  ]a  conductibilité,  et  provoque  ainsi  des  accès  de  dyspnée  qui  présentent 
tantôt  les  caractères  de  I’accès  d’asthme  ( nerf  vague),  tantôt  ceux  du 
spasme  de  la  glotte  (nerf  récurrent).  Il  se  peut  aussi  que  l’excitation 
du  récurrent  ne  cause  pas  les  accidents  redoutables  du  spasme  glottique 
complet,  et  détermine  simplement  un  spasme  unilatéral,  c’est-à-dire  la 
contracture  de  l’une  des  cordes  vocales  (1).  L’altération  de  la  voix  est  alors 
fort  étrange  : elle  consiste  dans  une  élévation  anormale  de  la  tonalité, 
provoquée  par  la  tension  spasmodiquement  accrue  et  persistante  de  l’un 
des  rubans  vocaux;  de  plus,  comme  l’autre  corde  n’est  tendue  qu'au  de- 
gré normal,  le  ton  qu’elle  donne  est  inférieur;  par  suite,  ces  deuxéléments 
discordants  ne  peuvent  se  fusionner  en  un  ton  uniforme,  le  son  final  est 
double,  la  voix  présente  'au  même  moment  le  ton  plus  bas  et  le  ton  plus 
élevé,  elle  est  fausse  et  criarde,  elle  offense  l’oreille  : c'est  ce  que  j’appelle 
la  voix  bitonale.  Par  ces  caractères  la  dysphonie  du  spasme  unilatéral 
peut  déjà  être  distinguée  de  la  dysphonie  paralytique  ; en  outre,  dans  le 
spasme  les  deux  temps  de  la  respiration  sont  gênés,  tandis  que  dans  la 
paralysie  c’est  l’inspiration  seule  qui  est  entravée;  encore  celte  difficulté 
est-elle  peu  marquée  quand  la  paralysie  est  unilatérale,  ce  qui  est  sans 
comparaison  aucune  le  cas  le  plus  fréquent. 

Les  modifications  pupillaires  ont  pour  cause  la  compression  du  sympa- 
thique,laquelle  produit,  selon  son  degré,  l’excitation  ou  la  paralysie  du  nerf  : 
dans  le  premier  cas,  le  muscle  radié  de  l’iris  est  en  contraction  permanente 
et  la  pupille  est  dilatée;  dans  le  second  cas,  ce  muscle  est  paralysé  et  l’ac- 
tion isolée  du  constricteur  amène  le  rétrécissement  de  l’orifice  ; la  succes- 
sion des  deux  phases  n’est  pas  rare,  je  l’ai  constatée  très-nettement  chez 
un  malade  que  j’ai  observé  durant  plusieurs  mois.  Ordinairement  les  modi- 
fications pupillaires  et  glottiques  sont  de  même  sens,  avec  l’excitation  du 
récurrent  existe  l’excitation  du  sympathique  (dilatation  pupillaire)  ou  bien 
tous  deux  sont  en  inertie  ; cependant  ce  rapport  n’est  pas  constant,  et  dans 
le  fait  de  Russel  il  y avait  avec  une  contracture  glottique  une  sténose  pu- 
pillaire, c’est-à-dire  une  paralysie  du  sympathique. 

La  dyspnée  a des  origines  multiples;  la  compression  du  poumon,  d’une 
bronche,  de  la  trachée , le  spasme  ou  la  paralysie  de  la  glotte,  voilà  les  prin- 
cipales d’entre  elles;  la  dyspnée  d’origine  laryngée  est  reconnue  par  l’alté- 
. ration  de  la  voix  et  l’examen  laryngoscopique  ; si  ce  dernier  donne  des 
résultats  négatifs,  c’est-à-dire  si  les  mouvements  des  aryténoïdes  et  des 

(1)  J.  Russel,  lntrathoracic  aneurism;  spasmodic  élévation  of  one  vocal  Cord;  con- 
traction of  the  pupil  ( Brilisli  med.  Journal , 1866). 

Voyez  sur  ces  phénomènes  d’excitation,  Krisharer,  Gaz.  mèd.  Paris,  1867. 

Moxon,  Aneur.  opening  into  left  bronchus,  avoiding  the  récurrent  nerve,wholly  withou t 
spasmodic  symptoms  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870).  — Johnson,  The  diagnosis  of  aneur. 
of  the  aorta  by  the  aid  of  the  laryngoscope  (Brit.  med.  Journ.  1871). 
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rubans  vocaux  sont  normaux,  si  la  glotte  s’ouvre  largement  et  symétrique- 
ment à l’inspiration,  c’est  déjà  là  une  preuve  certaine  que  la  cause  de  la 
dyspnée  est  ailleurs  que  dans  le  larynx  ou  les  récurrents;  quant  à distin- 
guer entre  la  compression  de  la  trachée  et  celle  d’une  bronche,  rien  de 
plus  simple  : dans  le  premier  cas,  la  percussion  et  l’auscultation  prati- 
quées pendant  l’accès  de  dyspnée  montrent  que  la  sonorité  et  le  bruit  res- 
piratoire sont  diminués  des  deux  côtés,  dans  le  second  cas  les  phénomènes 
sont  unilatéraux.  Lorsque  la  dyspnée  est  produite  par  le  spasme  glottique 
ou  par  la  compression  trachéo-bronchique,  l’expiration  est  aussi  difficile 
que  l’inspiration;  dans  la  paralysie  glottique,  au  contraire,  c’est  l’inspira- 
tion qui  est  seule  ou  principalement  gênée  ; du  reste,  la  dyspnée  par  com- 
pression est  de  beaucoup  la  plus  pénible  pour  les  malades  qui  sont  en 
proie  à de  véritables  accès  de  suffocation. 

Comme  phénomènes  plus  rares,  je  dois  encore  signaler  le  hoquet  et  la 
paralysie  du  diaphragme  (excitation  ou  paralysie  du  phrénique),  et  la 
COMPRESSION  DES  OREILLETTES  OU  DES  GROS  VAISSEAUX  DU  CŒUR  (i)  ; 
lorsqu’elle  porte  sur  l’oreillette  droite,  elle  a les  mêmes  effets  que  la  com- 
pression simultanée  des  deux  veines  caves,  savoir:  la  cyanose  et  l’hydro- 
pisic  généralisées;  lorsqu’elle  atteint  l’oreillette  gauche,  les  accidents 
immédiats  occupent  les  poumons  en  raison  de  la  stase  dans  les  veines 
pulmonaires;  le  catarrhe,  l’œdème  et  l’hémorrhagie  pulmonaires  sont  ceux 
qu’on  observe  le  plus  ordinairement.  — - Enfin  la  dilatation  des  vaisseaux 
lymphatiques  peut  être  la  conséquence  de  la  compression  du  canal  thora- 
cique (2). 

Signes  physiques.  — Il  n’est  pas  nécessaire  que  l’anévrysme  se  soit 
fait  jour  sous  les  téguments  pour  que  les  signes  physiques  soient  appré- 
ciables, ils  deviennent  perceptibles  dès  que  la  tumeur  s’est  approchée  de 
la  paroi,  sans  déterminer  encore  aucun  soulèvement  notable.  Ces  signes 
sont  fournis  par  la  percussion,  par  la  vue,  par  la  palpation,  par  l’ausculta- 
tion et  par  l’exploration  du  pouls;  les  premiers  sont  les  moins  significatifs, 


(1)  Ep.stein,  Ueber  3 seltene  Faite  von  Anennjsmen  ( Wiener  med.  Presse , 1869).  — 
Ebstein,  Zur  Casuistik  der  durch  Aneunjsma  der  aufsteigenden  Aorla  bedingten  Slenose 
der  Arteria  pulmonalis  ( Arch . f.  klin.  Med.,  1869).  — Rindfleisch  und  Oisernier, 
Aneunjsma  der  Aorla  ascendens  und  Insufficien s dertValvul.  tmuspid.  ( eodein  loco,  1869). 
— Colberc,  Sténose  des  Ost.  art.  pulmon.  bedingt  durch  Aneur.  der  Aorlenwurzel 
eodein  loco,  1869). — Peacock,  Aneurism  of  lhe  ascending  aorla  pressing  upon  the  base 
of  lhe  right  venlricle  and  opening  into  lhe  origin  of  lhe  pulmonarg  artery  ( Traits . path. 
Soc.,  1869).  — Murchison,  Aneurism  of  lhe  ascending  aorla,  opening  inlo  lhe  pulmonarg 
artery  ( eodein  loco,  1869).  — Cayley,  Aneur.  of  the  ascending  aorla  coinmunicating 
wilh  the  pulmonarg  artery  ( Transact.  path.  Soc.,  1871). 

(2)  Turner,  Two  Cases  of  Aneurism  of  the  descending  thoraclc  Aorla  producing  ob- 
struction of  the  thoraclc  duel  ( Edinb . med.  Journal,  1859). 
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parce  qu’ils  appartiennent,  comme  les  phénomènes  de  compression,  à 
tontes  les  tumeurs  thoraco-abdominales. 

La  percussion,  qui  doit  être  profonde  si  la  tumeur  ne  fait  aucune  saillie, 
dénote  une  matité  limitée  dans  un  point  où  il  existe  à l’état  normal  une 
sonorité  plus  ou  moins  franche  ; l’appréciation  de  ce  signe  n’est  pas  sans 
difficultés;  il  ne  faut  pas  se  laisser  tromper  par  la  matité  augmentée  du 
cœur  ou  du  foie  ; il  faut  en  outre,  dans  le  cas  de  matité  thoracique,  extra- 
sternale ou  extra-rachidienne,  s’assurer  que  l’absence  de  son  n’est  pas 
due  à quelque  lésion  des  poumons  ou  de  la  plèvre.  Un  examen  circon- 
stancié de  l’état  actuel  et  antérieur  du  malade,  la  détermination  précise  du 
siège  de  la  matité,  permettent  ce  jugement  différentiel  ; une  fois  ces  di- 
verses causes  d’erreur  éliminées,  la  modification  du  son  est  un  indice  posi- 
tif de  l’existence  d’une  tumeur  dont  le  caractère  artériel  est  ensuite  faci- 
lement établi,  car  les  signes  physiques  que  nous  allons  maintenant  exposer 
appartiennent  exclusivement  à l’anévrysme. 

La  palpation  révèle  dans  le  point  où  la  tumeur  entre  en  contact  avec 
la  paroi  l’existence  de  pulsations  simples  ou  doubles ; la  pulsation  n’est  pas 
constituée  par  un  simple  soulèvement,  et  elle  n’occupe  pas  seulement  le 
point  central  de  la  matité,  elle  est  expansive  et  générale,  et  par  là  elle 
diffère  complètement  du  soulèvement  passif  et  limité  que  présentent  les 
tumeurs  solides  situées  au-devant  d’un  gros  vaisseau;  quand  la  pulsation 
est  double,  le  premier  battement  est  plus  fort  et  plus  prolongé  que  le  se- 
cond ; quant  aux  rapports  de  ces  pulsations  avec  celles  du  cœur  et  de  la 
radiale,  ils  sont  ainsi  établis  : la  première  pulsation  anévrysmale  retarde 
sur  la  systole  cardiaque  et  devance  le  battement  radial,  la  seconde  coïncide 
avec  le  début  de  la  diastole  du  cœur  ou  la  précède  d’un  intervalle  infini- 
ment court.  Quelques  auteurs  (Gunsburg,  Popham)  ont  avancé  que  le 
caractère  simple  ou  double  de  la  pulsation  dépend  de  la  forme  de  l’ané- 
vrysme, ou  bien  de  la  composition  de  sa  paroi  (anévrysme  vrai,  ou  mixte 
externe);  ce  rapport  n’est  pas  exact;  c’est  le  siège  de  la  dilatation  qui 
détermine  V unité  ou  la  dualité  des  battements.  En  effet,  sur  l’aorte  ascen- 
dante, sur  la  crosse  et  ses  collatérales,  la  pulsation  est  double,  ou  du  moins 
elle  peut  être  double  ; sur  l’aorte  thoracique  et  abdominale,  la  pulsation 
est  toujours  simple.  La  raison  logique  de  ce  rapport  découle  du  mode  de 
production  de  ces  pulsations.  L’une,  la  première  quand  il  y en  a deux, 
est  due  à la  distension  brusque  et  générale  de  l’ampoule  anévrysmale  par 
l’ondée  sanguine,  qui  y entre  après  la  systole  cardiaque;  celte  cause  de 
battement  existe  dans  tous  les  anévrysmes,  quel  qu’en  soit  le  siège  : aussi 
la  première  pulsation  est  constante.  L’autre  est  produite  par  l’occlusion 
des  sigmoides,  laquelle  arrête  et  refoule  brusquement  dans  le  sac  l’ondée 
qui  tend  à rétrograder  au  moment  de  la  diastole  du  cœur.  On  l’a  aussi 
attribuée  avec  Bellingham  à la  régurgitation  dans  le  sac,  à l’instant  de  la 
diastole  cardiaque,  d une  certaine  quantité  de  sang  provenant  des  grosses 
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artères  qui  naissent  de  la  crosse;  sous  l’influence  de  ce  reflux  la  paroi  de 
la  poche  est  de  nouveau  distendue,  de  là  la  seconde  pulsation. 

Ces  deux  interprétations  me  paraissent  également  justes  puisque  la  se- 
conde pulsation  tantôt  coincide  avec  la  diastole  ( première  interprétation ), 
tantôt  la  devance  un  peu  (seconde  interprétation );  mais,  quelle  que  soit 
celle  qu’on  adopte,  il  est  clair  .que  le  second  battement  ne  peut  exister 
que  dans  la  portion  de  l’aorte  où  se  fait  sentir  le  choc  en  retour  des 
sigmoïdes  (première  interprétation),  ou  dans  celle  qui  est  accessible  au 
reflux  par  les  carotides  et  les  sous-clavières  ( seconde  interprétation );  or 
cette  portion  est  limitée  à l’aorte  ascendante  et  à la  crosse;  plus  loin,  le 
second  battement  est  impossible,  parce  que  la  courbure  qui  unit  la  crosse 
à l’aorte  descendante  empêche  la  propagation  du  choc  sigmoïde  (première 
interprétation),  ou  parce  que  les  branches  nées  de  l’aorte  thoracique  et 
abdominale  ne  présentent  plus,  vu  leur  incidence  différente,  les  condi- 
tions de  reflux  diastolique  propres  aux  branches  de  la  crosse  (seconde 
interprétation).  Cela  étant,  il  n’y  a plus  qu’à  expliquer  pourquoi  les  batte- 
ments ne  sont  pas  toujours  doubles  dans  les  anévrysmes  de  l’aorte  ascen- 
dante et  de  la  crosse;  or  l’absence  de  la  seconde  pulsation  tient  tantôt  à 
une  insuffisance  des  sigmoïdes,  tantôt  à l’état  de  la  paroi  de  la  poche.  La 
première  de  ces  causes  supprime  invariablement  le  second  battement 
lorsqu’il  était  isochrone  à la  diastole;  mais  elle  est  sans  influence  lorsque 
le  second  choc  précède  le  relâchement  cardiaque;  quant  à la  paroi,  son 
influence  dépend  de  l’épaisseur  des  couches  fibrineuses  qui  la  tapissent. 
Si  les  stratifications  sont  nombreuses  et  résistantes,  elles  cèdent  peu  ou 
point  au  choc  producteur  du  second  battement,  et  celui-ci  devient  inap- 
préciable ; dans  les  conditions  opposées,  il  apparaît  avec  toute  la  netteté 
désirable.  Or,  quand  l’insuffisance  aortique  n’est  pas  antérieure  à l’ané- 
vrysme, elle  se  développe  assez  longtemps  après  lui;  d’autre  part,  la 
puissance  des  dépôts  fibrineux  croît  avec  l’âge  de  la  tumeur,  conséquem- 
ment c’est  surtout  aux  anévrysmes  récents  de  l’aorte  ascendante  et  de  la 
crosse  qu’appartiennent  les  battements  doubles;  enfin,  les  tumeurs  non 
artérielles  11e  pouvant  jamais  donner  lieu  qu’à  des  soulèvements  simples, 
le  phénomène  des  pulsations  doubles  est  un  des  signes  les  plus  nets  et  les 
plus  précoces  de  l’anévrysme. 

Dans  quelques  cas  la  palpation  fait  constater  l’existence  d’un  frémisse- 
ment vibratoire  ou  thrill,  qui  est  intermittent  et  isochrone  au  premier  bat- 
tement; des  inégalités  de  la  paroi  artérielle,  de  petits  dépôts  isolés  de 
fibrine  sont  les  causes  de  ce  phénomène  qui  est,  lui  aussi,  un  symptôme 
de  début. 

Quand  l’anévrysme  encore  contenu  dans  la  cavité  thoracique  est  simple- 
ment en  contact  avec  la  paroi,  les  battements  ne  sont  perceptibles  que 
dans  les  espaces  intercostaux,  mais  lorsque  la  tumeur  apparaît  à l’exte- 
rieur,  ils  sont  appréciables  dans  toute  l’étendue  de  la  masse;  dans  ce  cas 
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la  palpation  fait  sentir  très-nettement  qu’elle  augmente  de  volume  à 
chaque  pulsation;  il  en  est  de  même  dans  l’anévrysme  abdominal  devenu 
accessible  à l’examen. 

La  vue  constate  les  mêmes  battements  que  la  main  ; pendant  la  période 
initiale  de  contact,  l’examen  visuel  donne  parfois  des  résultats  qui  ne  con- 
cordent pas  avec  ceux  de  la  palpation,  c’est-à-dire  qu’on  sent  des  pulsa- 
tions et  qu’on  ne  les  voit  pas.  11  faut  recourir  dans  ce  cas  au  procédé 
conseillé  par  Green;  au  lieu  de  regarder  directement  la  région  suspecte, 
il  faut  l’examiner  obliquement,  de  manière  que  le  rayon  visuel  soit  paral- 
lèle à la  paroi  thoracique,  le  moindre  soulèvement  devient  alors  appré*- 
ciable.  Par  un  autre  artifice  d’exploration  on  peut  rendre  visibles  des 
pulsations  que  leur  peu  d’ampleur  soustrait  au  regard;  qu’on  fixe  avec  de 
la  cire  à empreinte  sur  le  point  douteux  un  indice  de  papier  en  forme  de 
drapeau;  l’amplitude  du  battement  est  multipliée  en  proportion  de  la  lon- 
gueur de  la  tige,  dont  les  oscillations  révèlent  à la  fois  l’existence  et  le 
caractère  ondulant  des  pulsations.  De  même  quand  il  y a une  tumeur  sail- 
lante à l’extérieur,  on  peut,  en  plaçant  quelques-uns  de  ces  indices  à la 
périphérie,  constater  de  la  manière  la  plus  saisissante  que  le  battement 
n’est  pas  seulement  central  et  qu’il  a lieu  dans  toute  l’étendue  de  la 
masse. 

L’auscultation  pratiquée  au  niveau  des  points  qui  sont  le  siège  des 
phénomènes  précédents  ne  donne  pas  toujours  les  mêmes  résultats,  mais 
il  est  un  fait  qu’il  faut  bien  retenir,  c’est  que  les  signes  stéthoscopiques 
normaux  de  l’anévrysme  aort  ique  sont  des  bruits  de  percussion.,  des  cla- 
quements semblables  à ceux  du  cœur,  et  non  pas  des  souffles ; ceux-ci  sont 
toujours  la  conséquence  de  quelque  modification  accidentelle  dans  l’ané- 
vrysme, dans  l’artère  ou  dans  le  cœur.  Les"  claquements  ou  bruits  de 
percussion  sont  simples  ou  doubles;  celui  qui  est  unique,  celui  qui  est  le 
premier  quand  il  y en  a deux,  est  dû  au  choc  systolique  de  l’ondée  san- 
guine dans  la  poche;  le  second  est  un  bruit  propagé,  il  est  dû  à la  trans- 
mission du  claquement  des  sigmoïdes.  Il  résulte  de  là  que  le  double  bruit 
n’est  possible  que  dans  les  vaisseaux  qui,  à l’état  normal,  présentent  un 
double  claquement,  c’est-à-dire  dans  l’aorte  ascendante,  dans  la  crosse  et 
ses_  branches,  dans  1 aorte  thoracique;  le  second  bruit  ou  ton  manque 
toujours  dans  l’anévrysme  abdominal,  parce  qu’à  l’état  physiologique  le 
claquement  sigmoïde  n’est  pas  transmis  jusque  dans  l’aorte  ventrale.  Il 
résulte  encore  de  la  genèse  des  tons  anévrysmaux  que  le  premier  suit  de 
près  la  systole  du  cœur,  et  que  le  second  coïncide  avec  la  diastole. 

La  transformat  ion  des  claquements  en  souffles  porte  sur  l’un  des  deux  seu- 
lement ou  sur  tous  deux  à la  fois;  pour  ce  qui  concerne  le  second  bruit,  la 
cause  de  la  transformation  est  unique,  c’est  l’insuffisance  des  valvules 
aortiques  ; dans  ce  cas,  on  entend  sur  l’anévrysme  un  souffie  diastolique 
au  lieu  du  ton  diastolique  normal  ; pour  le  premier  claquement,  les 
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causes  de  la  transformation  sont  multiples;  les  principales  sont  les  inéga- 
lités des  dépôts  fibrineux,  l’athérome  de  l’artère  au  voisinage  du  sac,  la 
compression  de  l’artère  par  la  tumeur;  dans  tous  ces  cas,  les  vibrations 
irrégulières  produites  par  l’ondée  systolique  donnent  lieu  à un  murmure 
ou  souffle  qui  remplace  le  claquement  ; enfin  lorsqu’il  existe  une  sténose 
de  l’orifice  aortique,  le  souffle  systolique  cardiaque  peut  se  propager 
jusqu’à  l’anévrysme,  se  mêler  au  premier  ton  normal  de  la  poche,  ou  le 
masquer  complètement.  Quand  une  insuffisance  de  l’aorte  coïncide  avec 
l’une  de  ces  conditions,  on  entend  sur  la  tumeur  deux  souffles  séparés 
ou  reliés,  il  n’y  a plus  de  claquements.  Ainsi  pour  l’anévrysme,  comme 
pour  le  cœur,  les  bruits  de  percussion  sont  le  fait  normal,  les  souffles 
sont  le  fait  anormal,  et  l’anévrysme  peut  tuer  sans  avoir  présenté  d’autre 
signe  stéthoscopique  que  les  claquements. 

Comme  l’anévrysme  au  double  claquement  est  aussi  celui  qui  présente 
le  battement  double,  le  malade  a vraiment  alors  deux  cœurs  battant  dans 
sa  poitrine  : l’un  à gauche  avec  son  étendue  et  ses  caractères  ordinaires; 
l’autre  à droite  ou  en  haut  sur  un  point  de  l’aorte  ascendante  ou  de  la 
crosse,  présente,  restreints  et  atténués,  tous  les  phénomènes  du  premier; 
il  y a là  un  centre  de  pulsations  appréciables  par  la  vue,  un  centre  de 
battements  sensibles  à la  main,  un  centre  de  claquements  perceptibles  par 
l’oreille  (1).  Cet  ensemble  de  signes  est  absolument  pathognomonique,  il 
n’appartient  qu’à  l’anévrysme.  La  conclusion  n’est  pas  moins  formelle 
lorsque  la  tumeur  pulsatile  de  l’abdomen  ne  fournit  à l’auscultation  qu’un 
claquement  systolique. 

La  situation  est  un  peu  moins  nette  lorsque  l’anévrysme  présente  du 
souffle  ; cependant  tous  les  cas  ne  sont  pas  également  obscurs.  Si  la 
tumeur,  conservant  le  premier  claquement,  n’a  qu’un  souffle  diastolique, 
ou  bien  si  elle  a deux  souffles,  l’un  systolique,  l’autre  diastolique,  c’est 
encore  bien  certainement  un  anévrysme,  car  les  tumeurs  non  artérielles 
qui,  par  suite  de  leurs  rapports  de  continuité  avec  une  grosse  artère, 
présentent  des  pulsations  et  du  souffle,  n’ont  jamais  qu’un  seul  souffle, 
qui  est  systolique.  La  difficulté  ne  surgit  donc  que  dans  le  cas  où  l’ané- 
vrysme fait  entendre  un  souffle  systolique  suivi  du  claquement  sigmoïde  ; 
il  sera  reconnu  alors  au  caractère  de  la  pulsation  qui  est,  je  le  répète, 
expansive,  ondulante  et  générale,  et  non  pas  brusque  et  limitée;  si  le 
battement  est  double,  ce  phénomène  suffit  pour  éliminer  toute  autre  pro- 
duction qu’un  anévrysme.  — Certaines  tumeurs  non  artérielles  sont  pul- 
satiles par  elles-mêmes,  ce  sont  les  cancers  vasculaires;  ils  n’ont  aucun 
rapport  précis  avec  le  trajet  de  l’aorte,  les  battements  et  le  souffle  sont 
purement  systoliques,  il  n’y  a jamais  de  bruit  de  percussion  ou  de  cla- 
quement. 


(l)  Jaccoud,  Clinique  médicale. 
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La  poche  anévrysmale  étant  un  diverticulum.  qui  allonge  le  trajet  du 
sang  artériel,  et  par  suite  en  ralentit  l’arrivée  à la  périphérie,  le  pouls 
retàrde  dans  toutes  les  artères  nées  en  aval  de  la  tumeur  ; il  présente  ce 
caractère  dans  tout  le  système  artériel  lorsque  l’anévrysme  occupe  l’aorte 
ascendante  ; dans  l’anévrysme  de  la  crosse,  le  pouls  est  aussi  retardé  par- 
tout, si  la  tumeur  est  située  en  amont  ou  au  niveau  du  tronc  brachio- 
céphalique -,  il  n’est  retardé  qu’à  gauche  si  le  sac  est  en  aval  de  cette  ar- 
tère et  en  amont  de  la  carotide  et  de  la  sous-clavière  gauches  : dans 
l’anévrysme  de  l’aorte  descendante  et  abdominale,  le  pouls  est  retardé 
dans  les  crurales  seulement,  et  la  différence  que  l’on  constate  alors  entre 
le  pouls  fémoral  et  le  pouls  radial  est  un  signe  caractéristique.  La  pulsa- 
tion des  artères  nées  en  aval  du  sac  peut  présenter  deux  autres  particu- 
larités qui  s’excluent  réciproquement  : si  l’orifice  d’origine  de  l’artère  est 
parfaitement  libre,  le  dicrotisme  normal  est  exagéré  parce  que  la  réaction 
de  l’ampoule  aortique  provoque,  après  la  systole  du  cœur,  une  seconde 
ondulation  de  la  colonne  sanguine;  si,  au  contraire,  1 entrée  du  sang 
dans  la  collatérale  est  gênée,  soit  par  des  caillots,  soit  par  la  compression 
de  la  poche,  l’ampleur  de  la  pulsation  diminue,  le  pouls  est  petit,  serré, 
et  le  dicrotisme  est  peu  ou  point  marqué.  Il  est  facile  de  concevoir  que, 
selon  la  situation  de  la  poche  et  l’état  des  orifices  collatéraux,  les  modi- 
fications existent  dans  les  deux  radiales  (aorte  ascendante,  segment  initial 
de  la  crosse),  dans  la  radiale  gauche  seulement  (segment  gauche  de  la 
crosse),  dans  les  crurales  seulement  (aorte  thoracique  et  abdominale). 


Tracé  n°  29.  — Anévrysme  de  l’aorle  ascendante.  Pouls  radial  gauche. 


Tracé  n°  30.  — Môme  malade.  Pouls  radial  droit. 


Les  particularités  qui  distinguent  l’anévrysme,  selon  son  siège,  ont  été 
signalées  pour  la  plupart  dans  l’exposé  général  qui  précède  ; je  les  ré- 
sume ici,  en  y joignant  les  caractères  topographiques  de  la  tumeur. 

Aorte  ascendante.  — Le  foyer  des  battements  et  des  bruits  est  en 
dehors  du  bord  droit  du  sternum  qu’il  dépasse  d’une  étendue  proportion- 
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nclle  au  volume  de  l’anévrysme,  il  siège  dans  le  second  ou  dans  le  troi- 
sième espace  intercostal,  plus  souvent  dans  le  second.  Au  début,  et  tant 
<[ue  l’anévrysme  ou  l’orifice  aortique  n’est  pas  modifié,  les  battemenls  sont 
doubles  ainsi  que  les  claquements,  il  n’y  a pas  de  souffle.  Après  la  perfo-. 
ration  de  la  paroi  thoracique,  la  saillie  apparaît  dans  les  points  qui  vien- 
nent d’être  précisés,  sous  forme  de  tumeur  hémisphérique,  rénitente  et 
souvent  fluctuante.  Pendant  très-longtemps  les  téguments  sont  intacts 
au  niveau  de  la  tumeur,  plus  tard  ils  rougissent  et  présentent  des  veines 
anormalement  dilatées  ; ils  peuvent  ensuite  subir  un  amincissement  pro- 
gressif qui  rend  imminente  la  rupture  de  la  poche.  — Dans  toutes  les 
artères  le  pouls  retarde  et  le  dicrotisme  en  est  exagéré;  cependant,  quand 
l’anévrysme  est  volumineux,  il  peut  compromettre  l’origine  de  la  crosse 
et  la  naissance  de  l’artère  innommée,  auquel  cas  le  pouls  radial  droit 
devient  plus  faible  que  le  gauche  (voyez  les  tracés  29  et  30).  — Les  phé- 
nomènes de  compression  trachéo-bronchique  ou  nerveuse  sont  exception- 
nels; c’est  sur  la  veine  cave  supérieure  ou  sur  la  veine  anonyme,  et  sur 
l’oreillette  droite,  que  porte  surtout  l’action  de  la  tumeur. 

Quand  l’anévrysme  naît  de  la  concavité  de  l 'aorte  ascendante,  ce  qui 
est  l’are,  il  ne  donne  lieu  à aucun  symptôme  extérieur;  la  tumeur  étant 
alors  éloignée  de  la  paroi  thoracique  et  très-voisine  du  cœur,  le  double 
claquement  ne  peut  être  distingué  du  double  ton  cardiaque;  comme 
d’autre  part  la  compression  porte  surtout  sur  l’artère  pulmonaire,  la 
cyanose  et  l’hydropisie  générales  sont  précoces,  et  le  tableau  clinique  est 
semblable  à celui  des  lésions  organiques  du  cœur.  Je  ne  vois,  pour  pré- 
server de  l’erreur,  d’autre  signe  que  le  souffle  systolique  qui  existe  alors 
dans  le  foyer  d’auscultation  de  l’artère  pulmonaire;  ce  souffle  dénote,  en 
effet,  une  sténose  de  l’orifice  ou  une  compression  du  vaisseau,  et  comme 
la  première  lésion  est  très-rare  chez  l’adulte,  la  seconde  conclusion  est 
plus  vraisemblable.  Au  surplus,  cette  précision  du  diagnostic  n’a,  dans 
l’espèce,  aucune  utilité  pratique. 

Crosse  de  l'aorte.  — L’anévrysme  naît  surtout  de  la  partie  convexe 
de  la  crosse,  et  il  progresse  vers  la  droite  du  sternum  plus  souvent  que 
vers  la  gauche. 

Les  phénomènes  de  compression  précèdent  de  beaucoup  les  symptômes 
physiques;  souvent  ceux-ci  ne  sont  appréciables  que  lorsque  la  tumeur  a 
usé  la  partie  supérieure  du  sternum,  les  premières  côtes  ou  l’extrémité 
sternale  des  clavicules;  dans  d’autres  cas,  ils  sont  saisissables,  avant  toute 
destruction  osseuse,  dans  la  fosse  jugulaire.  Le  foyer  des  battements  et  des 
bruits  est  donc  tantôt  derrière  la  poignée  du  sternum  ou  en  dehors  d’elle, 
spécialement  à droite,  tantôt  dans  la  fosse  jugulaire;  en  l’absence  de 
modifications  accidentelles,  les  pulsations  et  les  claquements  sont  doubles, 
il  n’y  a pas  de  souffle.  A moins  que  l’anévrysme  n’occupe  justement 
l’orifice  de  l’artère  brachio-céphalique,  le  pouls  est  dissemblable  des  deux 
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cotés,  il  est  plus  tardif  dans  la  carotide  et  la  radiale  gauches  que  dans  les 
artères  homologues  de  droite;  il  est  aussi  plus  tardif  dans  les  crurales  que 
dans  la  radiale  ou  la  carotide  droite.  Le  volume  du  pouls  peut  être  le 
même  des  deux  côtés,  mais  souvent  il  est  plus  petit  d’un  côté  que  de 
l’autre,  sans  qu’il  y ail  d’ailleurs  aucune  règle  constante  louchant  le 
siège  du  phénomène;  nous  avons  vu  en  effet  qu’il  dépend  tout  simplement 
de  l’état  de  perméabilité  des  collatérales  à leur  origine.  — Les  symptômes 
de  ta  compression  trachéo-bronchique,  œsophagienne  et  nerveuse,  sont 
au  grand  complet;  les  phénomènes  glottiques  et  pupillaires,  étant  presque 
toujours  unilatéraux,  permettent  de  déterminer  avec  une  grande  précision 
le  siège  de  la  tumeur  sur  le  segment  droit  ou  sur  le  segment  gauche  de 
la  crosse.  La  compression  de  l’une  ou  des  deux  veines  brachio-céphaliques 
est  fréquente,  d’où  la  stase  veineuse,  l’œdème  uni-  ou  bilatéral  du  cou 
et  du  membre  supérieur  ; on  a vu  dans  ce  cas  survenir  l’œdème  de  la 
glotte  (Begbie).  Les  névralgies  cervico-brachiales  sont  presque  constantes, 
l’angine  de  poitrine  est  commune. 

L’anévrysme  de  l’artère  innominéc  offre  de  nombreuses  analogies 
avec  celui  de  la  crosse  aortique  ; voici  quelques  traits  distinctifs  : le  foyer 
des  battements  et  des  claquements  doubles  est  derrière  le  tiers  interne 
de  la  clavicule,  la  tumeur  étant  allongée  transversalement  derrière  le 
scalène  (Allan  Burns);  le  pouls  radial  droit  est  plus  tardif  et  plus  dicrote 
que  le  gauche;  mais  si  la  thrombose  ou  la  compression  compromet  l’orifice 
de  la  sous-clavière,  alors  le  pouls  droit  perd  son  dicrotisme  et  il  devient 
beaucoup  plus  faible  que  le  gauche;  les  douleurs  névralgiques  n’occupent 
que  le  côté  droit  du  cou  et  le  bras  correspondant,  la  compression  des 
veines  brachio-céphaliques  est  précoce.  Si  elle  les  atteint  toutes  deux,  ou 
qu’elle  porte  sur  la  droite  seulement,  la  turgescence  veineuse  ou  l’œdème 
consécutif  n’a  rien  de  caractéristique,  il  appartient  également  à l’ané- 
vrysme de  la  crosse  et  à celui  de  l'innommée  ; mais  souvent  ce  dernier  ne 
comprime  que  la  veine  brachio-céphalique  gauche,  et  la  stase  veineuse  ou 
l’œdème  est  limité  au  côté  gauche  du  cou  et  au  membre  supérieur  gauche; 
on  a alors  une  tumeur  à droite  provoquant  une  stase  veineuse  à gauche; 
ce  phénomène  signalé  par  Duchek  (i)  est  caractéristique  de  l’anévrysme 
innominé.  S’il  n’y  a pas  de  tumeur,  la  situation  est  moins  nette,  car  un 
anévrysme  de  la  crosse  pourrait  très- bien,  lui  aussi,  comprimer  la  veine 
innommée  gauche;  mais  il  faut  pour  cela  qu’il  occupe  le  segment  gauche 
de  la  crosse,  et  alors  il  produira,  en  même  temps  que  la  stase,  des  sym- 
ptômes de  paralysie  dans  le  récurrent  gauche;  si  donc  en  l’absence  de 
tumeur  extérieure  on  constate  la  turgescence  veineuse  cervico-brachiale 
gauche  sans  paralysie  glottique  gauche,  le  signe  est  positif,  il  y a un 
anévrysme  du  tronc  brachio-céphalique. 

(l)  Ducheck,  Medicin.  Jahrb.  (1er  K.  K.  Gesells.  der  Aerzte  zu  Wien,  1865. 
mccoud.  — Path.  int.,  3e  ûdit.  j.  i.-i 
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Aorte  descendante.  — La  lumeuT  peut  marcher  d’arrière  en  avant  et 
surgir  au  côté  gauche  du  sternum,  mais  cela  est  rare  ; elle  progresse  d’or- 
dinaire latéralement  et  d’avant  en  arrière,  de  manière  à proéminer  soit 
immédiatement  à gauche  de  la  colonne  vertébrale,  soit  plus  en  dehors, 
vers  l’angle  inférieur  de  l’omoplate  gauche , dans  la  région  comprise 
entre  la  septième  et  la  dixième  côte;  souvent  aussi  il  n’y  a pas  de  tumeur, 
il  y a seulement  un  mouvement  d’expansion  pulsatile.  Les  battements 
sont  simples,  les  claquements  sont  doubles;  sauf  modifications  acciden- 
telles, il  n’y  a pas  de  souffle.  — Le  pouls  crural  retarde  sur  le  radial, 
l’écart  peut  atteindre  une  seconde  (cas  de  Petters).  — Entre  autres  phéno- 
mènes de  compression,  les  névralgies  intercostales,  les  douleurs  dans  les 
mouvements  du  tronc  (ostéite  vertébrale) , le  développement  du  réseau 
veineux  superficiel  par  compression  des  azygos,  les  douleurs  rachidiennes 
avec  irradiations  dans  les  membres  inférieurs,  enfin  la  paraplégie,  méritent 
surtout  d’être  signalés.  Le  côté  gauche  du  thorax  est  souvent  dilaté  et  le 
cœur  refoulé  en  avant  et  à droite;  la  sonorité  thoracique  est  moindre  à 
gauche,  et,  de  ce  côté,  l’auscultation  révèle  la  diminution  ou  l’absence  du 
bruit  respiratoire  normal. 

Aorte  abdominale  (1).  — Naissant  le  plus  souvent  au  niveau  ou  au- 


(1)  Beattv,  A Case  of  Aneurism  of  abdominal  Aorta  ( Dublin  IIosp.  Reports,  V,  1830. 

— Graves-  and  Stores,  Clinical  Reports  of  Cases  in  the  med.  Wards  of  the  Meatli  Hos- 
pital ( eod . loco).  — Huit  on,  Transact.  of  the  path.  Society  of  Dublin,  1842.  — Lees, 
Proceedimjs  of  the  path.  Society  of  Dublin,  1 8/(3.  — Gairdner,  Edinb.  monthly  Journ., 
1850.  — Corrigan,  Dublin  Journ.  of  med.  Sc .,  II.  — Stores,  loc.  cit.  — Green,  Bel- 
lingham,  Lyons,  loc.  cit.  — Richet,  Anat.  med. -chirurgicale.  Paris,  1857.  — Reïnold, 
Med.  Times  and  Gai..,  1852.  — Nonat,  Gai.  hôp.,  1853.  — Powell,  Association  med. 
Journ.,  1853.  — Putegnat,  Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1853.  — Muller,  Deutsche 
lilinik,  1855.  — Stores,  Dublin  IIosp.  Gaz.,  1855.  — Durrant,  Assoc.  med.  Journ., 
1856.  — Porter,  Dublin  IIosp.  Gaz.,  1857.  — Rogers,  Brilish  med.  Journ.,  1858.  — 
Smith,  Eodem  loco.  — Habershon,  On  pulsaling  and  aneurismal  humours  of  the  abdomen 
(Gui/ s IIosp.  Reports,  1864).  — Lebert,  Ueberdas  Aneurysma  der  Bauchaorta  uni  ihrer 
Zweige.  Berlin,  1865.  — Ott,  Prag  Vierteljahr.,  1865.  — Ghancei.,  Gaz.  hôp.,  1866.  — 
Aronsoiin,  Gaz.  méd.  Strasbourg,  1866.  — Chatin,  Gaz.  méd.  Lyon,  1866.  — Daly, 
London  IIosp.  Reports,  1866.  — Parler,  Eodem  loco.  — Pissling,  Wiener  med.  Wo- 
chen.,  1867.  — IIigginson,  British  med.  Journ.,  1867.  — Darby,  Dublin  quart.  Journ., 
1867.  — Ogle,  Transact.  of  the  patli.  Soc.,  1867.  — Caswell,  New-York  med.  Record. 
1867.  _ f.  Wade,  British  med.  Journ.,  1868.  — Wilks,  Guy’s  IIosp.  Reports,  1868.  — 
Badstuebner,  Berlin,  klin.  Wocltens.,  1868.  — Mickley,  Med.  Times  and  Gaz.,  1868. 

— Macrenzie,  Eod.  loco.  — Fercusson,  Eod.  loco.  — Wyatt,  The  Lancet,  1868. 
Stores,  Med.  Press  and  Circulai',  1869.  — Moore,  Eodem  loco,  1869.  — IIeppner, 

Aneurism  der  Art.  mesenter  sup.(Oester.  med.  Jahrb.,  1869).  — Corsonn,  Aneur.  of  the 
splenic  artery  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.  1869).  — Cholmeley,  Aneur.  of  the  ahdom. 
aorta  above  and  involving  the  cœliac  axis  (Trans.  path.  Soc.,  1869).  Salle,  Des  ané- 
vrysmes de  Taorte  abdominale,  thèse  de  Paris,  1869.  — Moore,  On  the  différentiel  dia- 
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dessous  du  trépied  cœliaque,  l’anévrysme  se  développe  alors  du  côté  de 
l’abdomen;  s’il  naît  au-dessus  de  ce  point,  il  peut  progresser  vers  le 
thorax;  le  foyer  des  phénomènes  est  au-dessous  de  l’ombilic,  soit  sur  la 
ligne  médiane,  soit  un  peu  à gauche;  il  y a là  tantôt  un  centre  de  pulsa- 
tions, tantôt  une  tumeur  visible;  en  tous  cas,  la  limeur  est  appréciable 
par  une  palpation  profonde  ; le  battement  est  simple  et  systolique,  mais 
c’est  un  battement  avec  expansion  qui  existe  aussi  bien  sur  les  parties  laté- 
rales qu’au  centre  de  la  masse,  et  quand  elle  est  volumineuse  le  battement 
est  accompagné  d’une  projection  générale  de  la  paroi  abdominale  anté- 
rieure ; fixée  à l’aorte,  la  tumeur  n’est  pas  modifiée  par  les  mouvements 
respiratoires.  Le  souffle  est  plus  ordinaire  que  le  claquement,  et  il  est 
unique,  c’est  un  souffle  systolique;  dans  quelques  cas  tout  à fait  excep- 
tionnels, le  bruit  systolique  est  suivi  d’un  second  claquement  dû  à la 
propagation  du  ton  sigmoïde  normal.  Comparé  au  cœur  ou  au  pouls  ra- 
dial, 1 e pouls  crural  retarde,  ce  phénomène  est  pathognomonique;  il  se 
peut  aussi  que  l’une  des  crurales  présente  des  pulsations  moins  fortes  que 
l’autre.  — Dans  certains  cas,  la  tumeur  se  rompt  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-péritonéal,  donnant  ainsi  lieu  à un  anévrysme  faux  consécutif;  les 
battements  persistent  néanmoins  (Stokes),  mais  si  la  tumeur  primitive  fai- 
sait entendre  un  claquement,  ce  bruit  de  percussion  est  remplacé  par  un 
souffle.  — Les  phénomènes  de  compression  varient  selon  le  siège  de  l’ané- 
vrysme ; les  principaux  sont  les  douleurs  névralgiques  lombaires,  lombo- 
crurales  ou  sciatiques,  la  gastralgie  avec  troubles  digestifs,  le  déplacement 
du  foie,  l’ictère,  la  constipation,  l’albuminurie,  l’œdème  des  membres  in- 
férieurs; comme  l’anévrysme  de  l’aorte  thoracique  descendante,  celui  de 
l’abdomen  peut  produire  la  rachialgie,  l’affaiblissement  et  l’anesthésie  des 
membres,  ou  même  la  paraplégie  complète. 

Anévrysme  variqueux  (1).  — L’anévrysme  aortique  peut  s’ouvrir  dans 


(jnosis  of  abdominal  aneurism  ( Dublin  quart.  Journal,  1869)/— Myers,  Trans.  path.  Soc., 

1870. — Feinberg,  Berlin,  klin.,  W’ochen.,  1870.  — Wardell,  Diffuse  aneur.  of  tlie  abd. 
aorla  { Brit . med.  Journ.,  1870).  — Murchison,  Diffuse  aneur.  of  thoracic  and  abdom. 
noria,  etc.  (Trans.  palh.  Soc.,  1871). — Habershon,  On  some  obscure  forms  of  abdominal 
disease  ( Guys  Hosp.  Rep.,  1871).  — Neal,  True  and  false  aneurism  of  lhe  abdom.  aorta 
(Brit.  med.  Journ.,  1871).  — Woodmann,  £odem  loco,  1871.  — Foot,  Dublin  quart.  Journ., 

1871. 

(1)  Lenepveu,  Bullet.  de  la  Soc.  anal.,  1839.  — Thurnam,  Med.  clür.  Transaci.,  1840. 
— Beck,  Eod.  loco,  1842.  — Tripe,  The  Lancet,  1844.  — Cossy,  Arch.  yèn.  de  rnéd., 
1845.  — Peacock,  London  and  Edinb.  monthly  Journal,  1845.  — Turnbull,  The  Lancet , 
1845.  — Valleix,  Guide  du  médecin  praticien.  Paris,  1860.  — Hope,  loc.  cit.  — Smith 
Dublin  quart.  Journ.  of  med.  Sc.,  XVIII.  — Thiuial,  Gai.  hôp.,  1853.  — Mayne,  Dublin 
quart.  Journ.  of  med.  Sc.,  1853.  — Beau,  Union  méd.,  1853.  — Stores,  loc.  cit.  — 
Goupil,  De  l'anévrysme  art.  veineux  de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  sup.,  thèse  de  Paris, 
1855.  — Laycock,  Edinb.  med.  Journ.,  1859.  — Bennett,  Principes  and  Practice  of 
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la  veine  cave  supérieure,  dans  l’artère  pulmonaire,  dans  les  cavités  droi- 
tes du  cœur,  dans  la  veine  cave  inférieure;  dans  ces  différents  cas,  les 
accidents  formidables  de  l’hémorrhagie  sont  prévenus  parce  que  le  sang 
reste  contenu  dans  le  système  circulatoire,  et  un  anévrysme  variqueux 
est  constitué,  dans  lequel  le  sang,  obéissant  à la  pression  prépondérante, 
circule  de  l’artère  vers  la  veine.  La  communication  avec  l’artère  pulmo- 
naire et  les  cavités  cardiaques  est  la  plus  fréquente. 

Les  symptômes  sont  ceux  de  l’obstacle  à la  circulation  veineuse  ; turges- 
cence des  veines,  cyanose  et  œdème  dans  les  régions  tributaires  de  la 
veine  intéressée,  c’est-à-dire  dans  la  totalité  du  corps,  si  la  perforation 
porte  sur  l’artère  pulmonaire  ou  les  cavités  droites  ; dans  la  face,  le  cou,  la 
moitié  supérieure  du  tronc  et  les  membres  supérieurs,  dans  l’anévrysme 
variqueux  de  la  veine  cave  descendante;  dans  l’abdomen,  les  organes 
génitaux  et  les  membres  inférieurs,  si  la  veine  cave  ascendante  est  compro- 
mise. En  eux-mêmes  ces  symptômes  n’ont  rien  de  significatif,  ils  appar- 
tiennent à toutes  les  compressions,  à toutes  les  oblitérations  des  gros  troncs 
veineux  ; ce  qui  est  caractéristique,  c’est  la  brusquerie  de  leur  apparition  ; 
c’est  par  là  que  l’on  peut  distinguer  l’anévrysme  variqueux  de  l’occlusion 
des  veines  caves;  en  outre,  quand  l’anévrysme  est  thoracique,  le  pouls 
prend  subitement  las  caractères  de  celui  de  l’insuffisance  aortique,  et  il 
retarde  sur  le  cœur.  — Au  niveau  de  la  communication,  la  palpation  ré- 
vèle un  frémissement  vibratoire  on  thrill,  qui  est  continu  avec  redouble- 
ments, et  diffère  par  là  du  thrill  systolique  que  présente  parfois  l’ané- 
vrysme simple;  ce  frémissement  est  limité,  ou  bien  il  se  propage  plus  ou 
moins  loin  dans  le  système  circulatoire.  Les  signes  stéthoscopiques  sont 
un  peu  variables;  cependant,  le  plus  commun  est  un  souffle  ou  murmure 
continua  redoublements  systoliques;  dans  d’autres  cas,  il  y a eu  un  souffle 
systolique  simple  (Cossy),  deux  souffles  séparés  par  un  petit  silence  (Goupil), 
enfin  un  seul  souffle  diastolique  (W.  Wade);  dans  ce  dernier  fait,  la  com- 
munication existait  entre  l’aorte  et  l’artère  pulmonaire.  Le  foyer  des  bruits 
varie  selon  le  siège  de  la  perforation  ; pour  l’artère  pulmonaire,  il  est  vers 
le  cartilage  de  la  troisième  côte  gauche  ; pour  le  ventricule  droit,  il  est 
au  niveau  de  la  qualrième  côte  gauche  à l’insertion  sternale  ; pour  l’oreil- 
lette droite,  il  occupe  le  tiers  supérieur  du  sternum  ou  le  deuxième  espace 
intercostal  gauche;  enfin,  pour  la  veine  cave  supérieure,  il  est  au  bord 


Medicine.  Edinburgh,  1859.  — Pierreson,  Bullet.  de  la  Soc.  anat.,  1861.  — W.  Wade, 
Med.  chir.  Transact.,  1861.  — Graves,  Clinique  mêd.,  note  de  Jaccoud.  Paris,  1862  — 
Luton,  loc.  cit.  — Gallard,  Union  méd.,  1865.  — Quain,  Transact.  of  the  path.  So- 
ciety, 1867.  — William,  British  med.  Journ.,  1868. 

Plaisant,  De  l’anévrysme  artério-veineux  de  l'aorte  pèricardiaque  et  de  l'oreillette 
droite,  thèse  de  Strasbourg,  1868.  — JacoRy,  Varix  aneurysmat.  itvischen  Aorta  ascend. 
und  Venu  cava  sup.  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1870). 


ANÉVRYSMES.  741 

droit  du  sternum,  immédiatement  au-dessous  de  l’extrémité  interne  de 
la  clavicule.  — • L'anévrysme  variqueux  abdominal  produit  ordinairement 
un  bourdonnement  continu  dont  le  malade  a conscience  et  qui  est  per- 
ceptible à distance. 


PRONOSTIC. 


La  mort  est  la  terminaison  presque  constante;  l’oblitération  de  la  poche 
est  chose  trop  exceptionnelle  pour  qu’on  puisse  en  faire  un  élément  de 
pronostic  favorable  ; quand  celte  heureuse  éventualité  survient,  elle  est 
reconnue  à l’induration  de  la  tumeur,  à la  diminution  graduelle  et  à la 
cessation  des  battements  et  des  bruits.  — Le  plus  souvent  la  mort  résulte 
de  la  rupture  de  la  poche;  il  est  remarquable  que  la  première  peut  n’être 
pas  mortelle,  des  observations  positives  démontrent  le  fait.  Dans  d’autres 
cas,  la  mort  est  amenée  par  les  accidents  de  compression,  par  embolie 
viscérale  ou  par  les  progrès  d’une  lésion  cardiaque  coïncidente. 

La  situation  n’est  pas  meilleure  dans  l’anévrysme  variqueux;  après  la 
communication,  le  maximum  de  la  survie  a été  jusqu’ici  de  dix  mois;  la 
gêne  croissante  de  la  circulation  et  de  la  respiration  est  la  cause  de  la 
mort;  une  fois,  cependant,  elle  a été  produite  par  hémorrhagie 
(W.  Wade). 


TRAITEMENT  (1). 

Le  traitement  palliatif  ou  symptomatique,  qui  est  le  plus  souvent 
seul  possible,  ne  diffère  pas  de  celui  des  maladies  du  cœur  ; la  digitale, 

(1)  Dusol  et  Legroux,  Acétate  de  plomb , etc.  (Arch.  gén.de  mèd.,  1839).  — Guibout, 
Application  de  la  glace  {Gaz.  hebd.,  1857).  — W.  Begbie,  Trachéotomie  ( Edinb . med. 
Journal , 1858).  — Nélaton,  Iodure  de  potassium  ( Clinique  européenne , 1859).  — Bouil- 
laud,  Iodure  de  potassium  {Gaz.  Iwp.,  1859).  — Solly,  Guarigione  apparente  d’un 
aneurisma  dell’aortd  col  riposo  e coll’ aslinenza  ; morte  per  ruttura  del  sacco  Ire  anni 
dopo  (Gazz.  med.  ital.  Stati  Sardi , 1860).  — Gairdner,  Trachéotomie  ( loc . cit.).  — 
Chuckerbutty,  Iodure  de  potassium  {Brilishmed.  Journ.,  1862).—  W.  Roberts,  Iodure 
de  potassium  {eod.  loco,  1863).  — C.  Murchison,  On  a new  melhod  of  producing  the 
consolidation  of  fibrine  in  certain  incurable  aneurisms  bg  Ch.  H.  Moore,  etc.  {British 
med.  Journ.,  1864)-  — Tufnell,  The  successful  Treatment  of  internai  Aneurism.  Lon- 
don, 186ft.  — Balfour,  Iodure  de  potassium  {Edinb.  med.  Journ.,  1868).  — Ciniselli, 
Electropuncture  {Gazz.  med.  ital.  Lombardia,  1868). 

Balfour,  Iodure  de  potassium  {Edinb.  med.  Journ.,  1869).  — Bouge,  Glavano-punc- 
ture  {Bullet.  de  la  Soc.  mèd.  de  la  Suisse  romajide,  1870).  — Machayielli,  Electro- 
acupuncture {Gazz.  med.  ital.  Lomb.  1870).  — De  Cristoforis,  Electro-acupuncture 
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les  hydragogucs  et  les  purgatifs  en  sont  les  moyens  les  plus  puissants;  les 
narcotiques  et  les  antispasmodiques  sont  indiqués  pour  combattre  les  'I 
douleurs  et  la  dyspnée;  d’après  les  faits  que  j’ai  observés,  je  donne  la 
préférence  aux  injections  hypodermiques  de  morphine,  à la  poudre  de 
Dover,  et  au  bromure  de  potassium  à hautes  doses.  Malgré  les  résultats 
encourageants  qu’il  a donnés,  l’iodure  de  potassium  ne  mérite  pas  jusqu’ici 
de  figurer  parmi  les  moyens  curateurs  ; je  l’ai  vu  améliorer  la  situation 
des  malades  pour  un  temps  plus  ou  moins  long,  mais  je  n’ai  pas  constaté 
dans  la  tumeur  les  modifications  favorables  qui  ont  été  signalées  par 
d’autres  observateurs,  entre  autres  par  le  professeur  Bouillaud.  — Tant 
que  la  peau  est  intacte,  on  peut  employer  avec  avantage  les  applications 
de  glace  pour  calmer  les  douleurs  locales  et  amoindrir  les  pulsations 
de  l’anévrysme  ; dans  les  conditions  opposées,  il  faut  laisser  de  côté  ce 
moyen,  qui  pourrait  favoriser  l’ulcération,  ou  la  mortification  des  tégu- 
ments. Lorsque  la  tumeur  fait  saillie  à l’extérieur,  il  ne  faut  exercer  sur 
elle  aucune  compression,  il  faut  simplement,  par  un  bandage  approprié,  la 
mettre  à l’abri  des  chocs  extérieurs,  et  avertir  le  malade  de  l’importance 
capitale  de  ces  précautions.  — La  saignée  n’est  ici,  comme  dans  les  lé- 
sions valvulaires,  qu’un  palliatif  qui  est  parfois  utile  pour  conjurer  les 
accidents  de  l’asphyxie  ou  la  turgescence  vasculaire,  mais  elle  ne  doit  être 
en  aucun  cas  érigée  en  méthode  de  traitement,  comme  l’avaient  proposé 
Albertini  et  Valsalva.  — La  trachéotomie,  qui  a été  pratiquée  pour  remé- 
dier à une  suffocation  imminente,  est  sans  effet  utile  si  la  dyspnée  résulte 
d’une  compression  trachéo-broncho-pulmonaire  ; elle  n’est  rationnelle  que 
dans  le  cas  où  la  gêne  respiratoire  est  causée  par  le  spasme,  la  paralysie 
où  l’œdème  de  la  glotte.  — Une  alimentation  substantielle,  le  repos  du 
corps  et  de  l’esprit,  sont  les  compléments  nécessaires  de  cette  médication 
symptomatique. 

Le  traitement  curateur  a pour  but  de  provoquer  la  coagulation  du 
sang  dans  la  poche  et  d’en  amener  l’oblitération  ; le  siçge  de  l’anévrysme 
peut  rendre  impossible  toute  tentative  de  ce  genre;  pour  les  cas  topogra- 
phiquement favorables,  l’art  possède  deux  méthodes,  la  galvano-puncture 
(Pétrequin)  et  l’implantation  d’aiguilles  dans  le  sac  (Moore,  Murchison). 

Les  faits  manquent  pour  l’appréciation  définitive  de  ces  méthodes  appli- 
quées cà  l’anévrysme  aortique.  — La  médication  interne  par  l’acétate  de 
plomb  paraît  avoir  donné  quelques  résultats  favorables  ; mais  elle  a si 
souvent  échoué,  que  Ton  doit  songer,  dans  les  cas  heureux,  à la  possibi- 
lité d’une  guérison  naturelle. 

(. Bendiconti  del  R.  Istit.  Lomb.,  1870).  — Mazzüchelli,  Electro-puncture  (Gau.  med. 
ital.  Lomb.,  1870).  — Ciniselli,  Sucjll  aneurismi  dell’aorla  toracica  finora  Iraltati  coll' 
eldtrnpunlura  (Ann.  univ.  dl  med .,  1870).  — Lincoln,  Electrohjse  (New-York  med . 
Rec.  1871). 
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MALADIES  DE  L’APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

PREMIER  LIVRE. 

MALADIES  DES  FOSSES  NASALES. 

CHAPITRE  PREMIER. 

CATARRHE  NASAL.  — CORYZA. 

Le  coryza  (1)  est  aigu  ou  chronique.  La  forme  chronique,  selon  les 
lésions  qu’elle  présente,  est  simple  ou  ulcéreuse. 

(1)  Synonymes  : Rhinite,  enchifrènement,  rhume  de  cerveau,  gravedo. 

Deschamps,  Traité  des  maladies  des  fosses  nasales , etc.  Paris,  1804-  — Traweitschek, 
Natur  und  Heilung  des  Nasencatarrhs.  Brünn,  1813.  — Rayer,  Note  sur  le  coryza  des 
enfants  à la  mamelle.  Paris,  1820. — H.  Cloquet,  Ophrésiologie,  etc,  Paris,  1821.  — Bou- 
cher, thèse  de  Paris,  1826. — J.  Cazenave,  Ducoryza  chronique  et  de  l’ozène non  vénérien. 
Paris,  1835.  — Williams,  Cyclop.  oj  pract.  Med.,  art.  Coryza,  London,  1833.  — Anglada, 
Du  coryza  simple,  thèse  de  Paris,  1837.  — Billard,  Maladies  des  enfants  nouveau-nés. 
Paris,  1837.  — Piorry,  Maladies  des  voies  respiratoires.  Paris,  1842 . — Damoiseau,  Gaz. 
hôp.,  1845.  — Trousseau  et  Lasègue,  De  la  syphilis  constitutionnelle  des  enfants  du 
premier  âge  (Arch.  gén.  de  méd.,  1847).  — Barthez  et  Rilliet,  Maladies  des  enfants. 
Paris,  1853.  — Friedreich,  Krankheitcn  der  Nasenhôhlen  in  Virchow’s  Handbuch.  Erlan- 
gen,  1854.  — Bouciiut,  Maladies  des  nouveau-nés.  Paris,  1855-1867.  — Lahory,  On 
Peenash  ( Indian  Annals  of  med.  Sc.,  1855).  — Igounet,  Emphysème  des  sinus  frontaux 
( Union  méd.,  1857).  — Elliotson,  Med.  Times  and  Gaz.,  1857.  — Piednoel,  Ulcères 
des  fosses  nasales,  thèse  de  Paris,  1857.  — Froriep,  Froriep’s  Notizen,  1859.  — Trous- 
seau, De  l’ozène  (Gaz.  hôplt.,  1860).  — Bazin,  Leçons  sur  la  scrofule.  Paris,  1861.  — 
Baruier,  Maladies  de  l'enfance.  Paris,  1861.  — Auer,  Ueber  Punaisie  (. Aertl . Intellig. 
Blalt,  1861).  — Hedenus,  Die  Stinknase  ( Deutsche  Kllnik,  1862).  — Rizet,  Hernie  de 
la  muqueuse  nasale  à travers  l’os  frontal  (Gaz.  méd.  Paris,  1863).  — Duciiek,  liran- 
klieiten  der  Nasenhôhlen,  in  Dessen  Ilandbuch.  Erlangen,  1864.  — Desaivre,  Sur  les  ul- 
cères simples  de  la  membrane  de  Schneider,  thèse  de  Paris,  1865.— Gueneau  de  Mussy, 
Traité  de  l’angine  glanduleuse.  Paris,  1867.  — Hickman,  Brit.  med.  Journ.,  1867.  — 
Cousin,  Etude  sur  l’ozène  constitutionnel,  etc.  ( Bullet . de  thérap.,  1868).  — Desnos,  art. 
Coryza,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  cliir.  pratiques,  IX.  Paris,  1868.  — Pinkham,  Chrome 
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GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


Le  coryza  aigu  est  le  plus  souvent  de  cause  externe  (voy.  page  73); 
le  refroidissement  général  ou  partiel,  notamment  le  froid  aux  pieds,  le 
passage  d’une  atmosphère  chaude  dans  un  milieu  plus  froid,  ou  inver- 
sement la  transition  brusque  du  froid  au  chaud,  l’action  du  soleil  printa- 
nier succédant  aux  sombres  journées  de  l’hiver,  l’humidité  de  l’air,  les 
changements  subils  de  la  pression  atmosphérique  (orages),  sont  les  causes 
les  plus  communes.  Comme  ces  influences  peuvent  agir  au  même  moment 
sur  un  grand  nombre  d’individus,  on  conçoit  que  la  maladie  se  développe 
à l’état  d’ÉPiDÉMiE;  mais  comme,  d’un  autre  côté,  une  foule  de  personnes 
subissent  journellement  de  semblables  modifications  atmosphériques,  il 
faut  bien  reconnaître  que  la  prédisposition  a un  rôle  prépondérant.  Cette 
prédisposition,  très-variable  chez  les  divers  individus,  est  au  maximum 
chez  les  enfants  nouveau-nés  et  très-jeunes,  puis  dans  les  diverses  pério- 
des de  l 'âge  adulte.  — Les  autres  causes  externes  du  coryza  sont  des  irri- 
tations directes  de  la  pituitaire  par  des  vapeurs  acides  ou  ammoniacales, 
par  des  poudres  sternutatoires,  par  des  émanations  odorantes  (ipécacuanha, 
parfum  des  fleurs,  du  foin),  etc.  Les  violences  extérieures  qui  étendent 
leur  action  jusqu’à  la  pituitaire  déterminent  ordinairement  des  accidents 
bien  plus  sérieux  qu’un  simple  coryza. 

Les  causes  internes  du  catarrhe  nasal  sont  de  deux  ordres  : les  unes 
sont  des  altérations  locales  qui  amènent  par  propagation  l’inflammation  de 
la  membrane  de  Schneider;  les  autres  sont  des  maladies  générales,  dont 
le  coryza  est  l’une  des  manifestations  régulières  ou  accidentelles.  Au  pre- 
mier groupe  appartiennent  les  amygdalites,  l’angine  simple,  glanduleuse 
et  pseudo-membraneuse,  les  conjonctivites,  les  inflammations  de  l’appa- 
reil lacrymal,  les  néoplasmes  et  les  polypes  des  fosses  nasales,  les  érup- 
tions eczémateuses  ou  impétigineuses  de  la  lèvre  supérieure  ; dans  le 
second  groupe  prennent  place  la  rougeole,  les  autres  fièvres  éruptives,  le 

nasal  Catarrh  ( Boston  med.  and  sarg.  Journal,  1868).  — Meyer  (W.)  de  Kopenhague, 
Végétations  phanjmjo-nasales  ( Hospitals  Tidende,  1868). 

Fournie,  Exploration  de  la  région  pharyngo-nasale  (Gai.  hôp.,  1869).  — Czernicki, 
Quelques  résultats  fournis  par  l’auscultation  des  sinus  dans  un  cas  d’inflammation  chro- 
nique des  sinus  frontaux  suite  de  coryza  (liée,  de  mèm.  de  mèd.,  milit.,  1869).  — 
Uhlenbrock,  Ueber  chronische  Rhinilis  und  Folge  derselben  (Deutsche  Klinik,  1869).  — 
Sherry,  On  tlie  trealment  of  affections  of  the  nares  (New-York  med.  Gaz.,  1869).  — 
I.eisrink,  Ein  Fall  ausgebreileter  Entzündung  und  Gangriin  des  mucôs-periostalen  Ueber- 
zuges  der  Nasenhbhle  (Deutsche  Klinik,  1870). — Foi.som,  Case  of  chronic  nasal  catarrh 
(New-York  med.  Gaz.,  1871).—  Pottër,  Nasal  catarrh  ( Philad . med.  and  surg.  Hep., 
1871). 
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typhus,  la  morve,  la  syphilis  et  la  scrofule.  Au  point  de  vue  pathogénique, 
il  faut  rapprocher  de  ces  formes  le  coryza  qui  apparaît  comme  manifesta- 
tion initiale  de  l’absorption  iodique. 

Le  coryza  chronique  peut  succéder  à l’une  quelconque  des  formes 
aiguës;  les  individus  entachés  de  scrofule  sont  particulièrement  exposés 
à cette  mutation,  en  raison  de  l’opportunité  morbide  créée  par  la  maladie 
constitutionnelle;  les  causes  spéciales  de  la  forme  chronique  sont,  indé- 
pendamment de  la  scrofule,  la  syphilis,  la  morve  chronique  et  lés  lésions 
des  fosses  nasales.  Quelle  qu’en  soit  la  cause,  le  coryza  chronique  est  pro- 
voqué et  entretenu  par  le  défaut  de  propreté,  et  par  l’étroitesse  congé- 
nitale ou  acquise  des  cavités  du  nez.  — Le  coryza  qui  ne  dépend  pas 
d’une  maladie  virulente  n’est  pas  contagieux;  tout  au  moins,  les  trans- 
missions tentées  par  Friedreich  avec  le  produit  de  sécrétion  sont-elles 
restées  négatives. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Forme  aiguë1.  — Les  lésions  sont  celles  de  l’inflammation  catarrhale 
(voy.  page  65);  la  muqueuse  est  rouge  et  tuméfiée  par  la  fluxion  et  l’imbi- 
bition  oedémateuse,  la  sécrétion  est  peu  abondante,  fluide,  incolore,  riche 
en  matières  salines;  un  peu  plus  tard,  l’épithélium  tombe,  les  couches 
sous-épithéliales  entrent  en  prolifération,  et  produisent  un  grand  nombre 
de  jeunes  cellules  qui  rendent  le  liquide  opaque  et  visqueux,  en  même 
temps,  il  devient  plus  abondant,  puis  il  reprend  peu  à peu  les  caractères 
du  mucus  normal.  L’hyperémie  et  le  gonflement  de  la  muqueuse  dimi- 
nuent alors,  et  en  un  temps  très-court  l’état  physiologique  est  restitué. 
Quand  la  fluxion  du  début  est  très-intense,  elle  peut  amener  l’hémorrhagie 
(épistaxis),  parfois  aussi  de  petites  excoriations  sont  produites,  dont  la 
réparation  est  assez  longue.  Enfin,  l’exsudât  peut  être  pseudo-membra- 
neux, mais  le  fait  est  rare.  Le  coryza  des  maladies  infectieuses  est  ac- 
compagné d’un  engorgement  considérable  des  ganglions  cervicaux  maxil- 
laires. 

Forme  chronique.  — La  muqueuse  est  épaissie  et  d’un  rouge  livide, 
ses  vaisseaux  veineux  sont  dilatés  et  comme  variqueux,  la  prolifération  des 
couches  superficielles  donne  lieu  à des  saillies  qui  ont  quelquefois  un 
aspect  polypiforme  ; dans  les  cas  anciens,  le  tissu  sous-muqueux  participe 
à l’irritation  nutritive,  et  son  développement  anormal  amène  un  rétré- 
cissement plus  ou  moins  notable  des  cavités.  Dans  la  variété  ulcéreuse, 
des  pertes  de  substance  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins  nom- 
breuses, entaillent  la  surface  de  la  membrane;  d’abord  superficielles,  ces 
ulcérations  peuvent  gagner  en  profondeur,  le  travail  inllammatoire  s’étend 
au  périoste  ou  au  périchondre , et  ci  ce  niveau  l’os  ou  le  cartilage  est 
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nécrosé;  après  l’élimination  des  séquestres,  la  voûte  du  nez  sc  déprime  et 
s’aplatit;  celte  terminaison,  qui  n’est  pas  rare  dans  la  syphilis,  est  éga-  , !| 
lement  observée  chez  les  scrofuleux.  — Le  produit  de  sécrétion,  dont 
l’abondance  est  très-variable,  est  épais,  visqueux  et  puriforme;  en  raison 
de  son  peu  de  fluidité,  il  se  concrète  en  croûtes  d’un  jaune  verdâtre  sale 
qui  tapissent  et  obstruent  les  narines;  dans  les  cornets  et  les  sinus,  ces 
masses  peuvent  subir  une  condensation  définitive  , et  s’incruster  de 
sels  calcaires  ( rhinolithes ).  La  sécrétion  du  catarrhe  chronique  subit  très- 
fréquemment  la  décomposition  putride,  surtout  chez  les  malades  qui  ne 
s’astreignent  pas  aux  soins  de  propreté  les  plus  minutieux  ; cette  putri- 
dité, connue  sous  le  nom  de  ptmaisie  ou  oz'ene , se  produit  aussi  bien  dans 
la  forme  simple  ( ozœna  non  ulcerosa  seu  spuria ) que  dans  la  forme  ulcé- 
reuse ( ozœna  ulcerosa). 

La  localisation  des  lésions  est  variable  ; tantôt  elles  sont  limitées  aux  fosses 
nasales  proprement  dites,  qu’elles  n’occupent  même  pas  dans  toute  leur 
étendue,  tantôt  elles  s’étendent  aux  méats  et  aux  sinus,  et  elles  peuvent  per- 
sister dans  ces  cavités  secondaires,  alors  qu’elles  sont  fort  amendées  ou 
guéries  dans  les  cavités  principales;  enfin,  la  forme  chronique,  ulcéreuse 
ou  non,  peut  siéger  exclusivement  dans  les  régions  qui  avoisinent  l’orifice 
postérieur  des  fosses  nasales. 


SYMPTOMES  ET  PRONOSTIC. 


Forme  aiguë.  — Le  catarrhe  aigu  débute  par  une  céphalalgie  frontale 
gravative,  et  par  des  picotements  incommodes  dans  les  fosses  nasales;  ce 
chatouillement  caractéristique  est  parfois  précédé  de  quelques  heures  par 
une  sensation  de  sécheresse  ou  d’obstruction.  Ces  picotements,  dont  le  siège 
précis  varie  suivant  la  localisation  du  catarrhe  à son  début,  résultent  de  l’ex- 
citation anormale  des  rameaux  de  la  cinquième  paire;  à un  certain  degré 
d’intensité,  l’excitation  transmise  au  bulbe  provoque  par  action  réflexe  la 
contraction  spasmodique  des  muscles  inspirateurs,  laquelle  est  aussitôt 
suivie  d’une  expiration  bruyante  également  involontaire,  c’est  là  Véternu- 
ment,  dont  la  fréquence  est  tout  à fait  variable.  Les  premiers  qui  ont  lieu 
peuvent  se  faire  à sec,  mais  bientôt  à la  sécheresse  initiale  succède  une 
sécrétion  d’abondance  croissante  ; elle  consiste  en  un  liquide  incolore 
aqueux  ou  légèrement  filant,  de  saveur  salée,  qui  doit  ses  propriétés  irri- 
tantes à sa  richesse  en  chlorhydrate  d’ammoniaque  (Donders)  (l);  dans  les 
cas  intenses,  il  baigne  incessamment  l’orifice  antérieur  des  fosses  nasales  et 
la  lèvre  supérieure,  et  il  y détermine  toujours  une  rougeur  plus  ou  moins 
vive  et  souvent  des  excoriations.  — L’extension  de  l’inflammation  à la 


(I)  Donders,  Neederl.  Lancet , 1849. 
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conjonctive,  au  sinus  maxillaire,  à la  trompe  d’Eustache  ou  au  pharynx, 
produit  la  rougeur  de  la  muqueuse  oculaire  et  le  larmoiement,  une  dou- 
leur vive  dans  la  joue  au  niveau  du  sinus  d’Hygmor,  des  bourdonnements 
d’oreille  et  un  affaiblissement  momentané  de  l’ouïe,  enfin  la  gêne  de  la 
déglutition.  Dans  tous  les  cas,  l’odorat  et  le  goût  sont  altérés  ou  même 
complètement  perdus.  — Cet  état  local  peut  être  apyrétique,  mais  il  est 
souvent  accompagné  et  même  précédé  d’un  mouvement  fébrile  avec  cour- 
bature générale;  chez  certains  individus  particulièrement  irritables,  la 
fièvre  peut  acquérir  une  violence  inusitée,  et  faire  craindre  pendant  un 
ou  deux  jours  l’apparition  d’une  maladie  bien  plus  sérieuse  qu’un  simple 
catarrhe  nasal. 

Après  deux  jours,  trois  au  plus,  tous  les  symptômes  s’amendent,  la  dou- 
leur de  tête  cesse,  la  fièvre  tombe  et  la  sécrétion  change  d’aspect;  elle  de- 
vient opaline,  puis  blanc  jaunâtre  ou  verdâtre,  et  elle  prend  en  même  temps 
plus  de  consistance.  Le  liquide  ne  s’écoule  plus  de  lui-même,  et  malgré  le 
soin  avec  lequel  le  malade  se  débarrasse  d’un  produit  qui  le  gêne,  il  se 
concrète  en  partie  dans  les  fosses  nasales,  et  par  suite  il  donne  lieu  à des 
symptômes  nouveaux,  l’enchifrènement,  la  gêne  de  la  respiration  et  le  na- 
sonnement  de  la  voix , phénomène  qui  résulte  de  ce  que  le  son  ne  retentit 
plus  dans  les  cavités  nasales  obstruées.  Chez  l’adulte  et  chez  l’enfant  qui 
n’est  plus  à la  mamelle,  la  gêne  de  la  respiration  n’est  qu’un  ennui,  chez 
le  nouveau-né  elle  devient  un  danger  ; le  petit  être  ne  pouvant  respirer 
que  quand  il  a la  bouche  largement  ouverte,  il  suffoque  s’il  tente  de  prendre 
le  sein,  et  la  prolongation  de  cet  état  amène  un  amaigrissement  rapide  ou 
même  la  mort  par  inanition. 

La  marche  du  coryza  aigu  est  franchement  rémittente;  le  matin  les  sym- 
ptômes sont  au  minimum,  à partir  de  l’après-midi  ils  vont  croissant  jusqu’au 
soir;  la  fièvre  a les  mêmes  allures  (comme  toutes  les  fièvres  catarrhales), 
souvent  aussi  elle  est  intermittente,  en  ce  sens  qu’elle  est  nulle  au  ma- 
tin:— La  durée  est  de  quatre  à huit  jours,  la  terminaison  ordinaire  est 
la  résolution;  quelquefois  l’enchifrènement  et  l’altération  du  timbre  de  la 
voix  persistent  quelque  temps,  dans  d’autres  cas  la  maladie  passe  à l’état 
■chronique;  enfin,  l'inflammation  des  sinus  peut  être  l’origine  de  leur  oc- 
clusion et  de  leur  réplétion  par  un  liquide  séreux  ou  séro-purulent 
( hydropisie  des  sinus).  Ces  dernières  éventualités  sont  les  seules  circon- 
stances qui  puissent  modifier  le  pronostic  bénin  du  catarrhe  nasal  aigu  ; j’ai 
signalé  déjà  la  gravité  exceptionnelle  de  celui  des  nouveau-nés  ; quant  à 
celui  des  maladies  infectieuses,  la  situation  est  tout  autre,  ce  n’est  plus 
avec  le  coryza  que  la  prognose  doit  compter,  c’est  avec  l’affection  générale 
dont  il  est  l’expression. 

Forme  chronique.  — Les  symptômes  d’ excitation  sont  nuis,  Détermi- 
nent même  fait  défaut  le  plus  souvent,  tous  les  accidents  dépendent  des 
<lcux  phénomènes  que  voici,  altération  delà  sécrétion  nasale,  hypertrophie  . 
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de  la  muqueuse  ; de  là  la  gêne  habituelle  de  la  respiration  qui  devient 
bruyante,  et  l’écoulement  d’un  liquide  épais,  jaune  verdâtre,  qui  forme 
des  croûtes  encombrantes  dans  les  fosses  nasales,  les  méats,  et  parfois 
jusque  sur  la  paroi  du  pharynx;  l’adhérence  de  ces  concrétions  est  assez 
solide,  de  sorte  que  leur  décollement  est  souvent  suivi  d’une  petite  hémor- 
rhagie ou  d’une  érosion  superficielle.  La  quantité  de  la  sécrétion  varie, 
elle  est  ordinairement  en  raison  inverse  de  la  viscosité;  quand  le  produit 
est  très-fluide,  il  peut  être  d’une  abondance  surprenante,  une  demi-once 
ou  une  once  par  heure,  ainsi  que  l’a  noté  Morgagni  ; on  dit  alors  qu’il 
y a rhinorrhée  ou  phlegmalorrhagie.  Le  timbre  de  la  voix  est  toujours  na- 
sonné.  — Tels  sont  les  symptômes  constants;  mais  trop  souvent  la  sécré- 
tion subit  la  décomposition  putride,  les  produits  altérés  vicient  l’air  qui 
traverse  la  bouche  ou  les  cavités  nasales,  et  le  malade  exhale  une  odeur 
fétide  caractéristique;  il  y a alors pnnaisie  ou  oz'ene ; ce  phénomène  n’est 
point  spécial  à la  rhinite  ulcéreuse  ; il  y est  plus  fréquent,  c’est  incontes- 
table, mais,  même  dans  la  forme  simple,  il  peut  être  tellement  prononcé 
que  les  individus  sont  forcément  arrachés  à la  vie  commune,  et  que  leur 
carrière  en  est  grandement  compromise.  Le  caractère  scrofuleux  ou  syphi- 
litique du  coryza  influe  bien  plus  puissamment  que  l’ulcération  sur  le  dé- 
veloppement de  la  punaisie,  qui  est  en  tout  cas  favorisée  par  le  défaut  de 
propreté  ; enfin  l’ozène  peut  apparaître  chez  des  malades  parfaitement 
soigneux,  en  dehors  de  toute  influence  diathésique,  par  le  fait  d’une  idio- 
syncrasie dont  on  ne  peut  donner  aucune  interprétation  satisfaisante.  — 
Dans  la  forme  ulcéreuse,  on  constate,  soit  par  le  simple  examen,  soit  par 
le  spéculum  nasi,  soit  par  la  rhinoscopie,  que  la  muqueuse  présente  des 
ulcérations  dont  la  profondeur  varie  depuis  la  simple  érosion  jusqu’à  la 
perte  de  substance  intéressant  toute  l’épaisseur  de  la  membrane  ; suivant 
que  le  fond  de  l’ulcère  est  plus  ou  moins  complètement  détergé,  il  est 
d’un  rouge  livide  ou  d’un  gris  jaunâtre,  la  forme  en  est  irrégulière,  le 
pourtour  est  souvent  taillé  à pic.  Dans  certaines  situations,  l’ulcération 
échappe  totalement  à la  vue;  on  a conseillé  de  porter  alors  dans  les  fosses 
nasales,  d’avant  en  arrière,  un  stylet  mousse  que  l’on  ramène  ensuite  d’ar- 
rière en  avant,  en  le  tenant  appliqué  successivement  sur  les  diverses  pa- 
rois de  la  cavité  ; la  sensation  d’un  obstacle  rencontré  par  l’instrument, 
d’un  changement  de  niveau  dans  la  position  de  la  pointe,  révèle  la  perte 
de  substance  ; le  moyen  est  bon,  mais  il  peut  tromper,  si  le  stylet  passe  sur 
des  croûtes  séparées  par  des  intervalles  sains. 

Le  coryza  chronique  limité  à la  cavité  pharyngo-nasale  ( coryza  posté- 
rieur, Desnos)  est  caractérisé  par  une  sensation  de  gêne  et  d’embarras 
derrière  le  voile  du  palais  ; les  malades  sont  incommodés  par  les  muco- 
sités qui  encombrent  l’orifice  postérieur  des  fosses  nasales  et  la  partie  su- 
périeure du  pharynx,  et  ils  s’efforcent  de  les  détacher  soit  par  des  mouve- 
ments répétés  de  déglutition,  soit  par  des  aspirations  bruyantes,  par  une 
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sorte  de  raclement  pharyngien  (hawking  des  Anglais).  Le  timbre  de  la  voix- 
est  altéré,  et  l’examen  rhinoscopique  montre  la  tuméfaction  variqueuse  et 
ardoisée  de  la  membrane  nasale  postérieure,  les  mucosités  plus  ou  moins 
volumineuses  qui  y adhèrent,  et  des  granulations,  rares  ou  confluentes, 
sur  la  face  supérieure  du  voile  du  palais  et  dans  le  pharynx.  Celte  forme 
de  coryza  coïncide  le  plus  souvent  avec  l’angine  glanduleuse;  mais  elle 
peut  être  isolée,  elle  l’est  souvent  chez  les  chanteurs,  et  si  l’on  n’est, 
prévenu  du  fait,  on  cherchera  vainement  ailleurs  les  causes  d’une  altéra- 
tion vocale  que  l’examen  rhinoscopique  peut  seul  révéler. 

Le  coryza  chronique  est  souvent  compliqué  de  symptômes  de  voisinage 
tels  que  larmoiement  et  conjonctivite  aiguë  ou  chronique,  tuméfaction  des 
sinus  maxillaires,  oblitération  de  la  trompe  d’Euslache;  souvent  aussi  il 
coïncide  avec  d’autres  manifestations  de  la  maladie  constitutionnelle  dont 
il  dépend  lui-même.  — La  marche  est  lente,  la  maladie  n’a  pas  de  ten- 
dance naturelle  à la  guérison,  mais  elle  présente  fréquemment  des  rémis- 
sions et  des  exacerbations;  ces  dernières  sont  souvent  la  conséquence  d’un 
coryza  aigu  intercurrent;  quand  il  y a ozène,  la  durée,  toujours  très- 
longue,  devient  réellement  indéfinie.  Cette  ténacité,  cette  résistance  au 
traitement  est  déjà  une  circonstance  qui  rend  le  pronostic  sérieux;  il 
faut  compter  en  outre  avec  la  solitude  forcée  à laquelle  la  punaisie 
condamne  les  patients,  et  avec  les  désordres  irréparables  du  squelette  du 
nez. 


DIAGNOSTIC. 


Le  coryza  aigu,  maladie  qui  a son  ascension,  son  état  et  son  déclin,  ne 
doit  pas  être  confondu  avec  les  fluxions  passagères  dont  la  pituitaire  peut 
être  le  siège;  ces  fluxions  sont  le  plus  souvent  d’origine  réflexe,  elles  sont 
produites  tantôt  par  l’impression  subite  du  froid  sur  une  partie  du  corps, 
tantôt  par  l’insolation,  tantôt  directement  par  l’irritation  de  la  membrane, 
avec  les  doigts  par  exemple  ; dans  ces  diverses  circonstances,  la  sensation 
caractéristique  de  chatouillement  survient;  après  quelques  instants  elle  pro- 
voque l’éternument,  celui-ci  se  répète  dix,  douze,  quinze  fois  de  suite  ; à 
mesure  qu’il  se  reproduit,  la  sécrétion  nasale  augmente,  et  en  quelques 
minutes  tout  est  fini.  Il  n’y  a là  qu’une  fluxion  vaso-motrice  réflexe  ou 
directe,  et  non  pas  l’évolution  définie  et  durable  du  catarrhe. 

Le  diagnostic  du  coryza  aigu  ne  doit  pas  être  borné  à la  constatation  du 
fait,  il  faut  toujours  songer  aux  rapports  qui  unissent  le  catarrhe  nasal  aigu 
à certaines  maladies  graves,  et  pour  faire  ce  diagnostic  de  majeure  impor- 
tance, il  ne  faut  compter  que  sur  les  phénomènes  antécédents  ou  conco- 
mitants; le  coryza  par  lui-même  ne  dit  rien  à ce  sujet.  — Dans  la  forme 
chronique,  il  faut  également  s’attacher  au  diagnostic  pathogénique,  qui 
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seul  permet  un  traitement  rationnel;  on  n’oubliera  pas  que  le  catarrhe 
chronique  peut  être  la  (manifestation  initiale  d’une  tumeur  ou  d’un  corps 
étranger  des  fosses  nasales. 


TRAITEMENT  (1). 

Le  coryza  aigu  guérit  de  lui-même  en  quelques  jours  ; dans  les  cas  légers,, 
il  n’est  même  pas  nécessaire  de  garder  la  chambre  ; pourvu  qu’il  soit  chau- 
dement vêtu,  le  malade  est  beaucoup  mieux  ci  l’air,,  parce  qu’il  respire 
plus  facilement  ; le  voisinage  d’un  foyer  de  chaleur  augmente  invariable- 
ment le  gonflement  de  la  pituitaire  et  la  céphalalgie.  Dans  les  cas  intenses, 
le  séjour  dans  la  chambre  ou  au  lit  est  nécessaire  au  moins  pendant  les 
deux  ou  trois  premiers  jours  ; en  même  temps,  si  le  coryza  a succédé  à 
un  refroidissement,  on  cherchera  à provoquer  une  diaphorèse  abondante 
au  moyen  de  boissons  chaudes,  après  quoi  l’on  aura  recours  aux  pédiluves 
irritants,  aux  sinapismes  pour  atténuer  la  fluxion  céphalique  ; l’abstinence 
des  boissons  (Piorry)  diminue  l’abondance  de  la  sécrétion,  mais  bien  des 
personnes  trouveront  le  remède  pire  que  le  mal.  L’application  de  corps 
gras  à la  racine  du  nez  et  sur  les  sinus  frontaux  est  un  palliatif  utile,  il 
faut  en  outre  enduire  de  coldcream  frais  la  lèvre  supérieure  et  le  pourtour 
des  narines,  afin  d’en  prévenir  l’excoriation.  — Bien  des  moyens  abortifs 
ont  été  proposés  ; j’en  consigne  quelques-uns  pour  mémoire,  mais  ils  ne 
méritent  pas  grande  créance,  parce  qu’ils  sont  très-variables  dans  leurs 
effets  : Y occlusion  des  narines  par  un  corps  gras,  par  une  éponge,  par  un 
linge  imbibé  de  collodion  (Yvonneau),  — la  cautérisation  de  la  muqueuse 
avec  de  la  charpie  imbibée  d’une  solution  de  nitrate  d’argent,  *25  centi- 
grammes pour  30  grammes  (Teissier,  Lockwood),  — les  injections  de 
sulfate  de  zinc,  15  centigrammes  pour  30  grammes  (Pretty),  — d'acétate 
de  morphine,  une  cuillerée  à café  d’une  solution  de  10  à 15  centigrammes 
pour  30  grammes  (Delvaux),  — l 'aspiration  de  la  poudre  de  morphine 
(Sclmyder),  d'opium  (Forget),  les  fumigations  avec  les  vapeurs  d’opium 


(l)  Trousseau,  Journ.  des  conn.  méd.-cliir.,  1835. — Cazenave,  Williams,  loc.  cil. — 
Lockwood,  Bull,  de  Ihérap.,  XX.  — Pretty,  London  méd.  Gaz.,  1849.  — Teissier,  Bull, 
de  ihérap.,  XXVIII,  1850.—  Saint-Martin,  Eod.  loco,  1850.  — Lombard,  Bullet.  de 
lliérap.,  1854.  — Maisonneuve,  Eod.  loco.  — Yvonneau,  Revue  de  thér.  mêd.-chir., 
1855.  — Delvaux,  Eod.  loco.  — Schnyder,  Schweh.  Zeits.,  1855.  — Mascarel,  Des 
effets  des  eaux  lhermales  du  HIont-Dore  dans  le  traitement  du  coryza  et  de  l'aphonie 
(Gaz.  Iiebd.,  1862).  — Tiiudicum,  The  Lancet,  1864.  — Luc,  Recueil  de  mèm.  de  méd. 
et  chir.  militaires,  1865.  — Mêges,  Union  méd.,  1855.  — Gaillf.ton,  Traitement  de 
l’ozène,  etc.,  par  les  douches  nasales  ( Compt . rend,  de  la  Soc.  des  sc.  méd.  de  Lyon, 
1865-1866).—  Gardner,  Treatment  of  nasal-catarrh  (Boston  med.andsurg.  Journ. ,1867). 
— Thouvenin,  Inject.  de  permanganate  de  potasse  (Gaz.  hôp.,  1868). 
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(Lombard),  — l’aspiration  des  vapeurs  d’acide  acétique  (St-Martin),  d’iode 
(Luc,  Mèges),  d’ammoniaque,  les  prises  de  camphre  en  poudre,  sont  les 
moyens  qui  ont  été  le  plus  préconisés.  Ils  ont  tous  leurs  succès  et  leurs 
revers  ; en  raison  de  la  facilité  d’application,  l’iode,  l’ammoniaque  et  le 
camphre  méritent  la  préférence,  mais  je  dois  dire  que  le  camphre  a sur 
les  deux  autres  substances  l’avantage  de  ne  pas  nuire  quand  il  ne  réussit 
pas,  tandis  que  j’ai  observé  sur  moi-même  et  sur  d’autres  personnes 
l’aggravation  des  accidents  sous  l’influence  de  l’iode  et  de  l’ammoniaque. 
Au  surplus,  tous  ces  moyens  abortifs  n’ont  quelque  chance  de  succès  que 
dans  les  premières  heures  de  l'invasion.  — Lorsque  le  coryza  aigu  à répé- 
tition est  sous  la  dépendance  de  la  scrofule,  il  faut  obéir  à Y indication 
causale  et  instituer  le  traitement  de  la  maladie  générale.  — Chez  les  en- 
fants à la  mamelle,  il  faut,  si  besoin  est,  suspendre  l’allaitement  et  re- 
courir à l’alimentation  avec  la  cuiller  ; on  aura  soin  en  outre  de  désobstruer 
les  narines  au  moyen  de  lavages  ou  d’injections  émollientes. 

Le  coryza  chronique  réclame  un  traitement  plus  actif;  en  même  temps 
qu’on  remplit  I’indication  causale  par  une  médication  appropriée,  il  faut 
modifier  l’état  de  la  muqueuse  pour  atténuer  les  symptômes  qui  en  dé- 
pendent. Les  cautérisations  directes  avec  la  pierre  infernale,  les  injections 
de  sublimé  (1  gramme  pour  100  d’alcool),  de  nitrate  d’argent  (25  centi- 
grammes pour  30  grammes  d’eau),  l’inspiration  des  poudres  mercurielles 
au  précipité  blanc  ou  au  précipité  rouge  (25  centigrammes  pour  15  grammes 
de  sucre),  sont  les  moyens  les  plus  utiles.  Dans  le  coryza  avec  punaisie, 
les  grandes  irrigations  poussées  fortement  par  l’une  des  narines,  de  ma- 
nière que  le  liquide  ressorte  par  l’autre,  méritent  la  préférence  ; on  peut 
les  pratiquer  avec  de  l’eau  simple,  avec  de  l’eau  additionnée  de  quelque 
substance  astringente,  caustique  ou  désinfectante  (alun,  chlorure  de  so- 
dium, nitrate  d’argent,  permanganate  de  potasse,  etc.),  ou  bien,  enfin, 
avec  une  décoction  concentrée  de  feuilles  de  noyer,  de  ratanhia  ou  de 
quinquina.  Le  traitement  exige  toujoui’s  une  grande  persévérance. 

Dans  le  coryza  postérieur,  la  rhinoscopie  permet  de  porter  directe- 
ment l’agent  modificateur  sur  les  parties  malades  au  moyen  d’une  baleine 
porte-éponge  recourbée  ; le  nitrate  d’argent  et  la  teinture  d’iode  sont  les 
topiques  les  plus  efficaces,  mais  l’application  de  ce  dernier  cause  d’assez, 
vives  douleurs. 
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CHAPITRE  11. 

HÉMORRHAGIE  AASALE.  — ÉPISTAXIS. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 


La  richesse  vasculaire  de  la  pituitaire  rend  compte  de  la  fréquence  de 
ses  hémorrhagies  (1),  et  la  répartition  des  vaisseaux  donne  la  raison  de 
leur  siège  de  prédilection  dans  la  moitié  inférieure  de  la  muqueuse  ; tan- 
dis, en  effet,  que  la  région  supérieure,  qui  constitue  la  membrane  olfac- 
tive, est  remarquable  par  l’abondance  de  sou  lacis  nerveux,  la  région 
inférieure  présente  de  nombreux  vaisseaux  artériels,  et  surtout  veineux, 
auxquels  le  tissu  doit  un  aspect  quasi  érectile.  Qu’on  ajoute  à ces  faits 
anatomiques  la  faible  résistance  des  capillaires  de  la  muqueuse  nasale,  et 
l’on  comprendra  pourquoi  c’est  à sa  surface  que  se  produit  le  plus  souvent 
l’hémorrhagie,  alors  même  qu’elle  dépend  d’une  cause  générale  dont  l’ac- 
tion s’étend  à la  totalité  du  système  vasculaire. 

La  genèse  et  l’étiologie  de  l’épistaxis  ne  diffèrent  pas  de  celles  que  j’ai 
exposées  en  traitant  des  hémorrhagies  en  général  ( voyez  page  12).  — L’épis- 
taxis traumatique  ou  ulcéreuse  survient  à la  suite  des  violences  exté- 
rieures et  des  plaies  qui  atteignent  le  nez  ou  la  pituitaire,  sous  l’influence 
des  ulcérations,  des  néoplasmes  ou  des  corps  étrangers  qui  occupent  les 
fosses  nasales.  — L’épistaxis  par  altération  morhûle  «les  vaisseaux  est 
rare  ; elle  est  observée  dans  la  diathèse  hémorrhagique  ou  hémophilie,  el 
dans  ce  cas  elle  résulte  de  la  minceur  anormale  ou  de  la  stéatose  des  ca- 

(1)  Deschamps,  Cloquet,  Friedreich,  Duchek,  loc.  cit. 

Vignes,  Des  épistaxis  spontanées.  Paris,  1808.  — Lordat,  Traité  des  hémorrhagies. 
Paris,  1808.  — Fournée,  De  l’épistaxis.  Paris,  1811.  — Latour,  Histoire  philosophique 
et  mèd.  des  hémorrhagies.  Paris,  1815.  — Uowison,  On  Epistaxis.  Edinburgh,  1826.  — 
Taunton,  London  med.  and  surg.  Journal,  1830.  — Bottex,  Compt.  rend,  de  la  Soc.  de 
mèd.  de  Lyon,  1831.  — Mason  Good,  Sludy  of  Medicine.  London,  1822.  — Gendres, 
Médecine  pratique.  Paris,  1838-1841.  — Eisenmann,  Die  Krankheitsform  Typosis.  Erlan- 
gen,  1839.  — Millet,  Journ.  desconn.mèd.-chir.,  1844-  — Damoiseau,  Gaz.  hôp.,  1845. 
— Monneret,  Hémorrhagies  dans  les  maladies  du  foie  ( Arch . gén.  de  mèd.,  1854).  — 
Fordyce  Barker,  Dublin  Hosp.  Gaz.,  1858.  — Sieyeking,  British  med.  Journal,  1861.  — 
Iîawdon  Macnamara,  Dublin  quart.  J burnal,  1862.  — Nasenbluten,  Epistaxis.  VomStand- 
punkt  der  Wiener  Schule  ( Spital’s  Zeitung,  1862).  — Thompson,  British  med.  Journal, 
1867.  — Derby,  Epistaxis  following  a blow  on  the  nose  from  a base  bail  ( Boston  med. 
and  surg.  Journal,  1868).  — Mackenzie,  British  med.  Journal,  1868. 

Crassous,  De  l’épistaxis,  thèse  de  Paris,  1869. 
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pillaires;  ailleurs,  mais  plus  rarement  encore,  elle  est  amenée  par  la  dé- 
générescence amyloïde  du  système  vasculaire.  Quand  les  vaisseaux  sont 
ainsi  modifiés,  la  rupture  et  l’hémorrhagie  surviennent  sous  l’influence 
des  causes  les  plus  insignifiantes,  ou  sans  cause  saisissable,  avec  l’appa- 
rence de  la  spontanéité.  — L’épistaxis  mécanique  est  la  plus  commune  ; 
elle  est  active  ou  par  fluxion,  — passive  ou  par  stase.  La  première 
forme  est  produite  par  les  travaux  intellectuels  excessifs,  par  le  séjour 
dans  une  atmosphère  trop  chaude,  par  les  excès  de  table,  en  un  mot  par 
toutes  les  conditions  qui  peuvent  déterminer  une  fluxion  céphalique  ; dans 
tous  ces  cas,  l’hémorrhagie,  comme  la  dilatation  vasculaire  qui  la  précède, 
a le  caractère  irritatif;  il  en  est  de  même  de  celle  qui  apparaît  au  début 
du  coryza  aigu.  L’épistaxis  fluxionnaire  est  provoquée  en  outre  par  l’hy- 
pertrophie ou  l’hyperkinésie  du  cœur,  par  la  diminution  de  la  pression 
extérieure  (ascension  des  hautes  montagnes),  par  la  suppression  d’un  tlux 
sanguin  habituel  (règles,  hémorrhoïdes).  — La  fluxion  compensatrice  hé- 
morrhagipare  peut  aussi  résulter  de  l’obstruction  partielle  du  réseau  capil- 
laire ; c’est  ainsi  que  doivent  être  interprétées  les  épistaxis  et  les  autres  hé- 
morrhagies qui  surviennent  sous  l’influence  de  la  leucocythémie,  alors  que 
les  globules  blancs  accumulés  dans  quelques  vaisseaux  les  rendent  imper- 
méables. — L’ épistaxis  passive  ou  par  stase  est  observée  dans  les  maladies 
du  cœur,  des  poumons -et  des  médiastins,  qui  gênent  la  circulation  cé- 
phalique en  retour;  on  la  voit  aussi  dans  les  obstructions  du  système  porte 
qui  accroissent  la  tension  du  système  veineux  général  ; de  là  sa  fréquence 
dans  les  lésions  généralisées  du  foie  et  de  la  rate  ; ici  la  genèse  est  souvent 
complexe,  en  ce  sens  qu’une  altération  du  sang  concourt  avec  le  trouble 
mécanique  à produire  la  rupture  hémorrhagique.  — L’épistaxis  adyna- 
mique  survient  tantôt  connu e phénomène  précoce,  tantôt  comme  phéno- 
mène tardif  dans  les  fièvres  éruptives  et  dans  les  pyrexies  du  genre 
typhus  ; la  fréquence  de  cette  hémorrhagie  dans  l’invasion  de  la  fièvre 
typhoïde  lui  donne  une  importance  sémiologique  de  premier  ordre.  A 
cette  forme  appartient  encore  l’épistaxis  symptomatique  des  cachexies, 
notamment  de  la  tuberculose  et  du  cancer. 

Les  enfants  et  les  adolescents  sont  particulièrement  exposés  à l’épis- 
taxis fluxionnaire  irritative  ; quant  aux  autres  formes,  leur  genèse  fait  com- 
prendre qu’elles  ne  peuvent  avoir  aucun  rapport  constant  avec  un  âge 
déterminé. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


L’hémorrhagie  est  parfois  précédée  de  symptômes  congestifs  vers  l’extré- 
mité céphalique  ( molimina  hémorrhinia ),  tels  que  sentiment  de  plénitude 
ou  céphalalgie,  tintements  d’oreilles,  vertiges,  rougeur  de  la  face  et  de  la 
jaccoud.  — Path.  int. , 3®  édit.  i.  — 
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conjonctive,  enchifrènement,  sécheresse  des  fosses  nasales;  le  plus  souvent 
le  début  est  brusque,  et  l’issue  du  sang  est  le  premier  phénomène.  Tantôt 
rutilant  et  facilement  coagulable,  tantôt  noir  et  très-fluide,  il  coule  goutte 
par  goutte  (stillicidium  sangiùnis ) ou  en  fdet  ( rhinorrhagie );  l’hémorrha- 
gie n’a  lieu  généralement  que  par  une  seule  narine;  le  sang  s’écoule  par 
l’orifice  antérieur  des  fosses  nasales  ou  par  l’orifice  postérieur,  ou  bien 
par  les  deux  en  même  temps;  ces  variétés  dépendent  du  siège  de  la  rup- 
ture vasculaire,  de  la  position  de  la  tête  du  malade,  et  de  l’abondance  de 
l’épistaxis.  Lorsque  le  sang  passe  par  l’orifice  postérieur,  il  tombe  dans  le 
pharynx,  d’où  il  est  chassé  par  expuition,  s’il  ne  sort  pas  de  lui-même 
par  la  bouche;  quelquefois  il  descend  sur  l’orifice  supérieur  du  larynx, 
provoque  la  toux  et  est  expulsé  par  expectoration,  ce  qui  simule  Y hémo- 
ptysie; enfin  il  peut  tomber  dans  l’estomac,  d’où  il  est  rejeté,  soit  immé- 
diatement, soit  plus  tard,  par  vomissement,  ce  qui  simule  Vhématémèse.  — 
La  quantité  de  l’hémorrhagie  est  extrêmement  variable,  depuis  quelques 
gouttes  jusqu’à  plusieurs  livres  (épistaxis  passives  et  adynamiques)  ; en  gé- 
néral elle  ne  dépasse  pas  100  à 300  grammes,  et  elle  ne  dure  pas  au  delà  de 
quinze  à vingt  minutes  ; mais  on  l’a  vue  se  prolonger  durant  plusieurs  heures 
et  même  pendant  quelques  jours  avec  des  rémissions  plus  ou  moins  longues. 
— L’hémostase  est  d’ordinaire  naturelle,  elle  résulte  delà  formation  de 
caillots  qui  obturent  les  déchirures  vasculaires  ; mais  ces  caillots  sont  mous, 
peu  adhérents,  il  suffit  des  secousses  de  la  toux  et  de  l’éternument  pour 
les  détacher,  et  l’hémorrhagie  reparaît;  ces  coagula,  qui  obstruent  les 
fosses  nasales,  sont  d’ailleurs  une  cause  de  gêne  pour  le  malade,  qui  est 
tenté  de  s’en  débarrasser  avec  les  doigts:  aussi  est-il  essentiel  de  l’exhorter 
à la  patience  et  au  repos. 

Le  retour  de  l’épistaxis  n’a  rien  de  régulier,  tout  dépend  de  sa  condi- 
tion pathogénique;  les  formes  passives  et  adynamiques  peuvent  se  repro- 
duire jusqu’à  épuisement  du  malade,  qu’elles  tuent  par  syncope;  cette 
tendance  à la  récidive  caractérise  également  les  épistaxis  liées  à l’hémo- 
philie. Dans  quelques  cas,  l’hémorrhagie  se  répète  à des  intervalles  telle- 
ment réguliers  qu’elle  peut  être  appelée  périodique:  telles  sont  les  épis- 
taxis quotidiennes  observées  par  Bottex,  Millet  et  d’autres  médecins. 

Le  diagnostic  ne  peut  présenter  de  difficultés  que  dans  le  cas  où  le 
sang,  tombant  sur  le  larynx  ou  dans  l’estomac,  est  rendu  par  expectora- 
tion ou  par  vomissement,  de  manière  à donner  l’idée  d’une  hémoptysie 
ou  d’une  hématémèse  ; mais  l’examen  attentif  des  fosses  nasales  et  du 
pharynx  préviendra  l’erreur  en  montrant  des  caillots  ou  des  stries  de 
sang  sur  la  muqueuse  de  ces  cavités,  et,  dans  le  cas  où  le  sang  d’une  épi- 
staxis actuelle,  passant  par  l’orifice  postérieur,  s’écoule  par  la  bouche,  il 
suffit  de  faire  incliner  la  tête  en  avant  et  en  bas,  comme  l’a  conseillé  le 
professeur  Piorry,  pour  que  le  sang  s’échappe  par  l’orifice  antérieur  des 
narines,  et  cesse  de  couler  par  la  bouche. 


ÉPISTAXIS. 
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Le  pronostic  est  subordonné  avant  tout  à la  quantité  de  l’hémorrhagie, 
accessoirement  à sa  cause.  Quelle  que  soit  celle-ci,  toute  épistaxis  abon- 
dante est  grave,  parce  qu’elle  peut  déterminer  des  accidents  immédiats  tels 
que  lipothymies  ou  syncopes,  ou  laisser  à sa  suite  un  état  d’anémie  plus  ou 
moins  durable.  Cette  appréciation  quantitative  varie  d’ailleurs  suivant  les 
conditions  de  l’individu  ; à quantité  égale,  une  épistaxis  a une  signification 
toute  différente  chez  une  personne  robuste  et  bien  portante,  et  chez  un 
sujet  qui  est  naturellement  débile  ou  qui  est  sous  le  coup  d’une  maladie 
grave.  — La  nature  de  la  maladie  antérieure  influe  grandement  aussi 
sur  le  pronostic-,  l’épistaxis  initiale  de  la  fièvre  typhoïde  n’est  inquiétante 
que  si  elle  est  copieuse,  mais  dans  les  fièvres  éruptives,  surtout  dans  la 
'variole  et  la  scarlatine,  l’épistaxis  la  plus  légère  doit  éveiller  la  sollicitude, 
car  elle  est  presque  toujours  le  précurseur  d’autres  hémorrhagies  cuta- 
nées (pétéchies)  ou  viscérales,  et  elle  révèle  la  forme  la  plus  mauvaise  de 
ces  pyrexies  (variole,  scarlatine  hémorrhagiques).  S’agit-il,  au  contraire, 
d’une  congestion  encéphalique,  d’une  inflammation  franche  de  l’appareil 
respiratoire,  l’épistaxis  est  un  incident  favorable  qui  dissipe  la  fluxion  lo- 
cale, annonce  la  résolution  de  la  plilegmasie,  et  acquiert  ainsi  la  valeur 
d’un  phénomène  critique.  — Le  moment  de  l’hémorrhagie  dans  les  fièvres 
doit  également  être  pris  en  considération  pour  le  pronostic;  l’épistaxis  du 
début  de  la  fièvre  typhoïde,  celle  qui  accompagne  si  souvent  chez  les  en- 
fants l’invasion  de  la  rougeole,  est  un  phénomène  indifférent,  la  question 
d’abondance  étant  réservée;  mais  l’hémorrhagie  tardive  de  la  rougeole  im- 
plique une  forme  grave  de  la  maladie,  et  l’épistaxis  du  second  septénaire 
de  la  fièvre  typhoïde  a,  selon  les  cas,  deux  significations  opposées;  elle  est 
salutaire  chez  les  individus  robustes  atteints  d’accidents  cérébraux  con- 
gestifs, auxquels  elle  sert  de'dérivation  critique  ; elle  est  grave  chez  les  in- 
dividus faibles,  dans  les  formes  adynamiques,  parce  quelle  ajoute  à la  fai- 
blesse du  malade  et  favorise  ainsi  la  production  d’autres  hémorrhagies, 
en  même  temps  qu’elle  aggrave  les  accidents  de  l’anémie  cérébrale.  — 
La  répétition  inexpliquée  de  l’épistaxis  dans  un  état  de  santé  apparente 
doit  faire  craindre,  chez  les  enfants,  l’hémophilie;  chez  les  adultes  et  les 
vieillards,  une  maladie  de  l’appareil  hépato-splénique.  — L’épistaxis 
irritative  des  jeunes  gensetdes  individus  pléthoriques,  I’épistaxis  sup- 
plémentaire, sont  favorables,  à moins  d’abondance  excessive  ou  de 
reproduction  trop  fréquente. 
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TRAITEMENT  < 1). 


L épistaxis  ne  réclame  souvent  aucun  traitement,  parce  qu’elle  s’arrête 
d’elle-même  au  bout  de  quelques  instants  ; mais  si  elle  est  abondante,  ou 
si  elle  survient  chez  les  individus  qui,  en  raison  de  leurs  conditions  patho- 
logiques ou  physiologiques  particulières,  ne  peuvent  supporter  une  perle 
de  sang  même  médiocre,  il  faut  la  combattre  par  des  moyens  dont  la  puis- 
sance doit  être  proportionnelle  à l’urgence  de  la  situation;  dans  les  cas 
légers,  le  séjour  à l’air  frais,  l’application  décompresses  d’eau  froide,  pure 
ou  acidulée,  sur  le  front  et  sur  le  nez,  les  injections  froides  dans  les  fos- 
ses nasales,  sont  des  hémostatiques  efficaces  ; l’occlusion  de  la  narine  qui 
saigne,  avec  élévation  verticale  du  bras  correspondant  (Négrier  d’Angers), 
a suffi  plusieurs  fois  pour  arrêter  l’écoulement.  Si  l’épistaxis  persiste  mal- 
gré l’emploi  de  ces  moyens,  il  faut  en  aider  l’action  par  l’application  de 
sinapismes  ou  de  ventouses  sèches  en  nombre  sur  les  membres  inférieurs 
et  entre  les  épaules  ; à défaut,  la  ligature  serrée  des  quatre  membres,  au- 
dessus  des  genoux  et  des  coudes,  de  manière  à empêcher  l’ascension  du 
sang  veineux,  peut  rendre  de  grands  services;  il  en  est  de  même  de  la  com- 
pression des  carotides,  déjà  recommandée  par  J.  Frank.  Lorsque  la 
source  de  l’hémorrhagie  est  voisine  de  l’orifice  antérieur,  la  compression 
avec  le  doigt  introduit  dans  la  narine,  selon  le  précepte  de  Yalsalva,  est  le 
procédé  hémostatique  le  plus  simple  et  le  plus  sûr.  Enfin,  lorsque  l’épi- 
staxis résiste  à tous  ces  moyens,  ce  qui  n’est  pas  très-rare  dans  les  formes 
adynamiques  et  cachectiques,  il  faut  faire  le  tamponnement,  soit  avec  la 
sonde  de  Belloc,  soit  avec  une  vessie  de  caoutchouc  que  l’on  gonfle  après 
introduction,  et  ne  pas  attendre  que  la  perte  de  sang  ait  épuisé  le  malade- 
— L’épistaxis  à répétition  des  individus  anémiques  réclame  un  traitement 
tonique  dont  la  poudre  de  quinquina  et  le  fer  sont  les  agents  les  plus  effi- 
caces. Pour  les  épistaxis  périodiques,  on  a beaucoup  discuté  si  elles  doi- 
vent être,  oui  ou  non,  envisagées  comme  des  fièvres  intermittentes  larvées; 
mais  la  théorie  importe  peu;  ce  qui  est  certain,  c’est  qu’elles  guérissent  par 
le  sulfate  de  quinine. 

(l)  Négrier,  Arch.  gên.  de  méd.,  1842.  — Giron,  Gaz.  mèd.-chir.,  1840.  — Joürne/. 
Arcli.  belges  de  méd.  militaire,  1855.  — Bottex,  Millet,  loc.  cit.  — Reiner,  Beilrag  iur 
Thérapie  der  Rhinorrhagie  ( Wiener  allgem.  med.  Zeitung,  1865).  — Mackenzie,  Plug- 
tjing  the  posterior  nares  in  cases  of  persistant  Epistaxis  ( British  med.  Journal,  1868). — 
Martineau,  Epistaxis  abondante;  sulfate  de  quinine  à haute  dose;  guérison  (inion  méd., 

1868). 

Kuchenmeister,  Der  Rliineurgnter  als  Ersatz  der  Bellocq'schen  Rohre  ( Rester . Zeits.. 
f.praki.  Ileilk.,  1871).  — Von  Bruns, Rhineurgnter and  Ithinobgon (Berlin  klin.  Wochen. 
1871).  — Gilruth,  On  hœmorrhage  front  the  nose  ( The  Lancet,  1871). 
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CHAPITRE  PREMIER. 

LARYUGITE  CATARRHALE  AIGUE.  — LAR1IGITE 

STRIDULEUSE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  fluxion  et  l’hypersécrétion  catarrhales  de  la  muqueuse  laryngienne  (1) 
sont  provoquées  1°  par  des  causes  externes  directes  : telles  sont 
Y inspiration  d’un  air  froid  et  humide,  celle  des  poussières,  des  vapeurs 
irritantes  (tabac,  ammoniaque,  vidanges),  le  contact  de  liquides  trop 
chauds;  telles  sont  encore  les  fatigues  vocales  exagérées;  la  pression 
répétée  de  l’air  sur  les  cordes  et  leur  tension  réitérée  font  alors  office  d’ir- 

(1)  Ai.bers , Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Kehlkopfskrankheiten.  Leipzig,  1820  — 
Colombat,  Traité  méd.-chir.  des  maladies  des  organes  de  la  voix.  Paris,  1834-  — Ryi.and, 
A Treatise  on  the  Diseuses  and  Injuries  of  lhe  Larynx  and  Trachea.  London,  1837.  — 
Canstàtt,  Specielle  Palli.  und  Tlierapie.  Berlin,  18/j3.  — Gaal,  Physik.  Diagnostili. 
Wien,  1849.  — J.  Hastings,  Diseases  of  the  Larynx  and  Trachea.  London,  1850.  — Du- 
four, Essai  sur  le  diagnostic  spécial  et  différentiel  des  maladies  de  la  voix  et  du  larynx , 
Paris,  1851.  — Flint,  Physik.  Exploration  and  Diagnosis  of  Diseases  affecling  the  res- 
piratory  organs.  Philadelphia,  1856.  — Friedrf.ich,  Krankheitender  Larynx  und  Trachea, 
in  Virchow’s  Hatidb.  Erlangen,  1858.  — Luzsinsky,  Die  Laryngilis  hei  Kindern  ( Wiener 
med.  Wochens.,  1860).  — Fieber,  Catarrhe  des  Kehllcopfes  ( Wien  med.  Halle,  1862). 

— Walt  ON,  Haynf.s,  Chambers,  British  med.  Journ.,  1862.  — Yormai.d  , Laryngite  érysi- 
pélateuse (Ga^.  hebd.,  1864).  — J-  Simon,  Érysipèle  du  larynx  (Arch.  gén.  de  mèd.,  1865). 

— Krisiiaber  et  Peter,  art.  Larynx,  in  Dict.des  se.  mèd.,  Paris,  1868. 

Sokolow,  Tlierapie  der  catarrhalischen  Enliündung  des  Rachens  und  Kehlkopfes  ont 
Aetikalilosungen  ( Medhinky  Weslnik.,  1869).  — Johnson,  The  chief  causes  of  hoarse- 
ness  and  aphonia  witli  hints  on  treatment  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870).  — Norton, 
Affections  of  the  throat  and  larynx,  etc.  (The  Lancet,  1870).—  Johnson,  The  indications 
for  tracheolomy,  in  cases  of  laryngitis  and  diphtheria  ( Drit . med.  Journ.,  1870).  — 
Coodhart,  Cases  of  laryngitis  (Med.  Times  and  Gai.,  1870).  — Rogers,  Acute  laryngi- 
lis; tracheolomy,  Recovery  (The  Lancet , 1871).  — Norton,  Alfertions  of  the  throat  and 
larynx.  London,  1871. 
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ritants  directs  ; 2°  par  des  causes  externes  indirectes  qui  n’agissent  que 
chez  les  individus  prédisposés ; la  plus  commune  est  V impression  du  froid 
aux  pieds,  à la  tète,  sur  le  cou,  d’où  le  catarrhe  laryngé  a frigove  qui  se 
lépete  avec  une  incroyable  facilité  chez  certaines  personnes;  .‘1°  par  des 
causes  internes;  la  pharyngite,  notamment  celle  des  buveurs,  le  catar- 
rhe nasal,  celui  des  bronches  cl  de  la  trachée,  V érysipèle  de  lu  face,  en- 
fin les  lésions  préexistantes  du  larynx  (tumeurs,  ulcérations)  amènent  la 
laryngite  catarrhale  par  propagation  ou  par  fluxion  de  voisinage.  Les  ma- 
ladies infectieuses,  surtout  la  rougeole,  le  typhus  et  la  morve,  et  d’autre 
part  le  catarrhe  généralisé  connu  sous  le  nom  d 'influenza  ou  grippe,  pré- 
sentent le  catarrhe  aigu  du  larynx  au  nombre  de  leurs  déterminations  lo- 
cales; la  syphilis  peut  le  produire  exceptionnellement  au  moment  de  la 
roséole,  mais  en  général  ses  manifestations  laryngées  sont  chroniques. 
— La  multiplicité  de  ces  causes  explique  la  fréquence  de  cette  maladie, 
qui  est  également  commune  dans  les  deux  sexes  et  à tous  les  âges. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


La  toux,  l’altération  de  la  voix  et  la  dyspnée  sont  les  trois  symptôme- 
fondamentaux  de  toutes  les  lésions  de  la  muqueuse  laryngée. 

La  toux  a son  point  de  départ  dans  le  larynx  même,  la  convulsion  expi- 
ratoire qui  la  constitue  est  provoquée  comme  acte  réflexe  par  Yexcüation 
des  rameaux  sensibles  des  nerfs  laryngés.  — L’altération  de  la  voix 
résulte  : de  V épaississement  des  cordes  vocales,  lequel,  cà  tension  égale, 
abaisse  la  tonalité  ; du  défaut  d'harmonie  entre  les  vibrations  bilatérales 
des  deux  cordes,  d’où  la  production  de  tons  discordants  dans  l’émission  du 
même  son;  de  la  présence  d' exsudais  muqueux  sur  les  rubans  vocaux , 
d’où  l’àpreté  et  la  raucité  du  timbre;  An  trouble  de  contractilité  des  muscles 
tenseurs  subjacents  à la  muqueuse  enflammée,  d’où  l’abaissement  du  ton 
ou  l’aphonie,  si  la  tension  est  insuffisante  eu  égard  au  volume  accru  des 
cordes;  d’où  l’élévation  du  ton,  si  la  tension  est  exagérée;  d’où  enfin  le 
caractère  bitonal  de  la  voix,  qui  passe  brusquement  d’une  tonalité  à une 
autre,  si  la  tension  est  ralentie,  ou  si  les  tensions  bilatérales  ne  sont  plus 
égales  ou  plus  isochrones.  — La  dyspnée  est  la  conséquence  de  l’obstruc- 
tion de  l’orifice  glottique  par  les  produits  pathologiques  ; cà  lésions  égales, 
elle  est  d’autant  plus  marquée  que  l’ouverture  dans  son  ensemble  est  plus 
étroite,  et  que  la  glotte  dite  respiratoire  est  moins  développée  : aussi  est- 
elle  relativement  rare  chez  l’adulte,  très-fréquente  au  contraire  chez 
l’enfant,  dont  la  respiration  peut  être  gênée  par  les  exsudais  ou  les  épais- 
sissements laryngés  les  plus  insignifiants.  Cette  difficulté  respiratoire 
d’origine  mécanique  est  permanente  connue  l’obstacle  qui  l’engendre; 
mais  on  observe  en  outre  dans  les  maladies  du  larynx  une  dyspnée pa- 
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roxystique  qui  revient  sous  forme  d’accès  de  suffocation,  et  dont  la 
genèse  est  toute  différente.  L’altération  pathologique  de  la  muqueuse 
excite  les  nerfs  sensibles;  quand  cette  excitation  atteint  un  certain  degré, 
elle  provoque  par  action  réflexe  la  contraction  spasmodique  des  muscles 
• innervés  par  le  récurrent,  et  la  glotte  est  fermée  plus  ou  moins  complè- 
tement par  les  muscles  lliyro  et  crico-aryténoïdiens  latéraux,  et  aryténoï- 
iliens  transverses.  Cette  hyperkinésie  des  branches  laryngées  motrices  est 
connue  sous  le  nom  de  spasme  de  la  glotte ; elle  varie  dans  son  degré 
depuis  une  gêne  respiratoire  légère  jusqu’à  la  suffocation  et  à la  mort  par 
asphyxie;  c’est  ce  spasme  réflexe  qui,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas, 
fait  le  danger  des  maladies  du  larynx,  et  il  est  bien  digne  de  remarque 
qu’en  raison  de  son  mode  de  production,  la  convulsion  glottiquc  est  plus 
à craindre  dans  les  altérations  de  surface  qui  excitent  et  titillent  les  ra- 
muscules  nerveux  sensibles,  que  dans  les  lésions  profondes  qui  détruisent 
la  muqueuse,  et  par  suite  les  expansions  terminales  des  nerfs.  Dans  les 
maladies  très-superficielles,  l’explosion  des  accidents  spasmodiques  a or- 
dinairement lieu  la  nuit;  ils  semblent  déterminés  alors  par  l’augmentation 
graduelle  de  la  dyspnée  mécanique;  pendant  le  sommeil,  en  effet,  les 
replis  glottiques  ne  sont  plus  ébranlés  par  les  vibrations  vocales,  le  gon- 
flement en  est  plus  marqué,  et  les  produits  muqueux  s’y  accumulent  plus 
facilement;  l’ obstacle  à l’entrée  de  l’air,  qui  était  nul  ou  inappréciable 
pendant  l’activité  diurne,  s’accentue  davantage;  parvenue  à un  certain 
degré,  la  difficulté  inspiratoire  éveille  le  malade,  et,  agissant  comme 
stimulus,  provoque  le  spasme  réflexe.  Cette  influence  de  l’élément  méca- 
nique, bien  que  positive,  n’est  cependant  pas  nécessaire;  on  observe  l’oc- 
clusion spasmodique  de  la  glotte  dans  des  laryngites  catarrhales  extrême- 
ment légères,  auxquelles  on  ne  peut  attribuer  aucun  effet  d’obstruction  ; 
l’irritation  fluxionnaire  de  la  muqueuse  est  alors  la  seule  condition  patho- 
génique  du  spasme.  A contracture  égale,  les  accidents  de  la  convulsion 
glottique  sont  d’autant  plus  marqués  que  la  glotte  est  moins  développée; 
d’un  autre  côté,  ce  spasme,  comme  tous  les  phénomènes  convulsifs,  est 
favorisé  par  cette  modalité  de  l’innervation  que  j’ai  signalée  sous  les  noms 
de  convulsibilité  ou  spasmophilie  ; pour  ces  motifs,  le  spasme  glottique  a 
son  maximum  de  fréquence  dans  les  premières  périodes  de  la  vie,  et  clic/ 
les  jeunes  enfants  il  est  facilement  provoqué  par  des  altérations  légères, 
qui  ne  le  produisent  jamais  chez  l’adulte.  Telle  est  la  raison  de  la  phy- 
sionomie spéciale  que  présente  la  laryngite  catarrhale  chez  les  jeunes 
sujets;  les  différences  sont  assez  notables  pour  nécessiter  une  description 
particulière,  mais  elles  ne  peuvent  justifier  la  création  d’une  espèce  mor- 
bide distincte.  La  maladie  que  les  auteurs  ont  individualisée  par  les  noms 
de  laryngite  spasmodique,  laryngite  striduleuse,  pseudo-croup,  n’est  autre 
que  la  laryngite  catarrhale  des  enfants,  laquelle  doit  ses  caractères  propres 
a l’âge  des  malades  et  à la  disposition  de  la  glotte. 
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ciio*  l'adulte  et  les  enfants  au-dessus  de  dix  ans,  le  catarrhe  aigu  du 
larynx  n’est  caractérisé  le  plus  souvent  que  par  la  douleur  locale,  l’altéra- 
tion de  la  voix  et  la  toux  ; les  phénomènes  généraux  sont  ordinairement 
nuis  ; dans  d’autres  cas,  ils  consistent  simplement  en  une  courbature 
légère  avec  céphalalgie  et  anorexie  ; parfois  enfin  il  y a un  malaise  très- 
prononcé  et  une  fièvre  marquée  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours. 
La  douleur  siège  dans  le  larynx,  elle  est  en  général  d’une  intensité  mé- 
diocre ; elle  est  exaspérée  par  la  toux,  par  l’émission  du  son,  par  l’in- 
spection qui  tiraille  l’épiglotte,  les  replis  glosso-épiglottiques,  et  expose  la 
muqueuse  à l’impression  de  l’air  froid,  mais  elle  n’est  pas  toujours  aug- 
mentée par  la  pression  latérale  du  cartilage  thyroïde.  Indépendamment 
de  la  douleur  proprement  dite,  le  malade  accuse  souvent  une  sensation  de 
corps  étranger,  ou  bien  il  éprouve  des  picotements,  des  chatouillements 
dans  le  larynx;  c’est  dans  ces  cas  que  la  toux  est  le  plus  fréquente  ; quant 
à la  déglutition,  elle  n’est  pénible  que  lorsque  l’épiglotte  parti jipe  «à  l’in- 
flammation. — L’altération  de  la  voix  est  le  symptôme  le  plus  constant 
et  le  plus  précoce;  dans  les  cas  légers,  elle  est  simplement  enrouée  cl 
grave , mais  lorsque  l’exsudât  muqueux  rend  les  cordes  inégales,  elle 
devient  rauque,  la  tonalité  est  mal  assise,  et  pour  les  raisons  précédem- 
ment exposées,  elle  peut  être  complètement  éteinte  ou  prendre  le  carac- 
tère bitonal.  Enfin,  le  ton  de  la  voix  peut  varier  d’un  moment  à l’autre, 
et  même  durant  l’émission  du  son,  par  suite  de  la  mobilité  des  produits 
qui  recouvrent  les  cordes,  et  de  leur  contact  accidentel  qui  produit  des 
nœuds  de  vibration  (Millier).  — La  toux  est  superficielle  en  ce  sens 
qu’elle  ne  vient  ni  de  la  trachée  ni  des  bronches  : elle  a son  point  de 
départ  dans  le  larynx,  et  le  malade  ne  s’y  trompe  pas;  de  fréquence  va- 
riable, elle  peut  être  bornée  à quelques  secousses  le  matin  au  réveil, 
ailleurs  elle  est  quinteuse,  presque  incessante,  et  elle  peut  alors,  chez 
les  enfants  surtout,  devenir  une  cause  de  danger  en  empêchant  la  péné- 
tration de  l’air  dans  la  poitrine.  Le  timbre  de  la  toux  n’est  pas  toujours  le 
même;  au  début,  elle  est  sèche,  souvent  sibilante;  dans  d’autres  cas,  elle 
est  rauque,  grave,  retentissante,  comme  aboyante  : c’est  cette  variété  de 
toux  qui  est  appelée  par  plusieurs  auteurs  toux  croupüle ; celle  termino- 
logie regrettable  peut  donner  lieu  à de  graves  erreurs  de  pratique,  car  le 
croup  est  de  toutes  les  maladies  du  larynx  celle  qui  produit  le  moins 
souvent  la  toux  éclatante  ou  aboyante.  — L’expectoration,  nulle  au  début, 
est  composée  ensuite  de  mucosités  filantes,  et  un  peu  plus  tard  de  crachats 
muco-purulents,  quelquefois  noirâtres,  qui,  sous  forme  de  pelotons  ou 
de  fuseaux,  reproduisent  la  disposition  des  ventricules  du  larynx;  les  cra- 
chats examinés  au  microscope  ne  contiennent  d’abord  que  l’épithélium  vi- 
bratile  des  couches  superficielles,  puis  on  y trouve  en  quantité  variable 
des  cellules  provenant  des  couches  épithéliales  profondes  ou  des  glandes 
(corpuscules  muqueux);  enfin,  dans  l’expectoration  muco-purulenlc,  ces 
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éléments  sont  mêlés  à.  des  cellules  de  nouvelle  formation  plus  ou  moins 
analogues  aux  globules  purulents.  — En  dehors  des  quintes  de  toux,  il 
n’y  a pas  de  gène  respiratoire. 

L’examen  laryngoscopique  (1),  qui  permet  de  faire  sur  le  vivant  l’ana- 
tomie pathologique  de  la  maladie,  montre  une  rougeur  plus  ou  moins 
étendue  qui  n’est  jamais  uniforme;  elle  est  en  points  ou  en  plaques,  mais 
sur  les  cordes  elle  est  en  stries;  du  reste,  elle  peut  manquer  complète- 
ment sur  les  rubans  vocaux,  c’est  sur  les  replis  ary-épiglottiques,  dans  le 
vestibule  de  la  glotte,  sur  les  cordes  vocales  supérieures,  qu’elle  est  le 
plus  constante  et  le  plus  marquée.  Quelquefois  la  fluxion  dépasse  le  degré 
de  la  rougeur,  il  y a de  véritables  ecchymoses,  ou  même  de  petites  extra- 
vasations sanguines.  La  muqueuse  n’est  plus  lisse  et  unie,  ce  qui  tient  à 
la  chute  de  l’épithélium;  puis  elle  est  recouverte  par  places  d’un  mucus 
plus  ou  moins  épais  qui  prend  rapidement  les  caractères  du  muco-pus; 
en  même  temps,  les  glandes  sont  turgescentes  et  hérissent  la  membrane 
de  saillies  granuleuses;  cette  disposition,  fréquente  surtout  chez  les  chan- 
teurs et  les  fumeurs,  coïncide  ordinairement  avec  l’existence  de  granula- 
tions pharyngiennes.  Dans  quelques  cas,  l'élimination  des  produits  granu- 
laires donne  lieu  à de  petites  ulcérations  qui,  d’abord  isolées  et  arrondies, 
finissent  par  se  réunir,  de  manière  cà  former  des  plaques  irrégulières  tou- 


(1)  Czermak,  Der  Kelkopsfspiegel  und  seine  Verwertliung  fur  Physiologie  und  Patho- 
logie. Leipzig,  1860.  — Stork,  Zur  Laryngoskopie.  Wien,  1860.  — Lewin,  Die  Laryn- 
goskopie.  Berlin,  1860.  — Türck,  Prakt.  Anleitung  zur  Laryngoskopie.  Wien,  1860.  — 
Ch.  Fauvel,  Du  laryngoscope  au  point  de  vue  pratique,  thèse  de  Paris,  1861.  — Ch. 
Bataille,  Nouv.  recherches  sur  la  phonation.  Paris,  1861.  — Moura-Bourouillou,  Cours 
complet  de  Laryngoscopie.  Paris,  1861.  — Yearsley,  Introduction  to  (lie  Use  of  Laryn- 
goscopie.  London,  1862.  — Semeleder,  Die  Laryngoskopie,  etc.  Wien,  1863.  — Tobolu, 
Lehrbuch  der  Laryngoskopie.  Berlin,  1863.  — Ed.  Fournie,  Étude  pratique  sur  le  laryn- 
goscope. Paris,  1863.  — Guillaume , Elude  surla  rhinoscopieet  la  laryngoscopie,  thèse  de 
Paris,  1864.  — Smyly,  Lectures  on  the  Laryngoscope.  Dublin,  1864.  — Moura-Bourouil- 
lou, Traité  pratique  de  laryngoscopie.  Paris,  1864-  — Bruns,  Die  Laryngoscopie.  Tübin- 
gen,  1865.  — Krisiiaber,  Instruction  pratique  à l’usage  du  laryngoscope.  Paris,  1866. 

Iglesias,  De  la  laryngoscopie,  etc.  Paris,  1868.  — Krishaber,  art.  Laryngoscope,  in 
Dict.  encyclop.  des  se.  mèd.  Paris,  1868. 

Waldenburg,  Zur  Vereinfachung  der  Laryngoskopie  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1869).  — 
Iieber,  Deberdie  Wahl  der  Medicamente  bei  der  Local  thérapie  des  Larynx  undder  Trachea 
(Wien.  med.  Wochen.,  1870).  — Weinlechner,  Ueber  den  Catheterismus  der  Kehlkopfes 
(Allg.  Wien  med.  Zeit.,  1870).  — Simpson,  Clin.  lect.  on  the  use  of  the  laryngoscope 
(Drit.  med.  Juurn.,  1871).  — Schnitzler,  Die  locale  Tlierapie  bei  den  Krankheiten. 
des  Kehlkopfes  und  der  Luftrôhre  (Wien  med.  Presse,  1871).  — Fieber,  Vorlrdge 
iiber  Laryngoscopie  (Allg.  Wien  med.  Zeit.,  1871).  — Mackenzie,  The  use  of  the 
laryngoscope  in  diseuses  of  llie  throat.  London,  1871.  — Navratil,  Laryngologische  Bei- 
triige.  Leipzig,  1871. 
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jours  très-superficielles  ; c’est  là  Y érosion  catarrhale  qui  donne  à la 
maladie  une  ténacité  et  une  durée  plus  grandes. 

La  MARCHE  est  rapide  et  favorable  dans  les  cas  légers;  en  quatre  ou 
cinq  jours,  huit  au  plus,  tout  rentre  dans  l’ordre;  dans  les  cas  graves  qui 
sont  caractérisés  par  1 intensité  des  phénomènes  généraux,  la  violence  de 
la  toux,  1 existence  d’un  rhonchus  laryngé,  perceptible  à distance  ou  par 
l'auscultation  du  larynx,  la  durée  est  plus  longue;  il  peut  s’écouler  deux 
septénaires  et  même  plus  avant  que  la  guérison  ne  soit  complète,  et 
cette  terminaison  favorable  n’est  plus  la  seule  possible;  la  maladie  peut 
passer  à l’état  chronique,  et  même  elle  peut  tuer  par  l’asphyxie  résultant 
des  quintes  de  toux;  cette  issue  est  fort  rare,  mais  elle  a été  observée 
chez  des  enfants. 

Le  catarrhe  aigu  du  larynx  récidive  avec  une  facilité  d’autant  plus  grande 
que  les  atteintes  ont  déjà  été  plus  nombreuses  et  que  l’individu  fatigue  da- 
vantage ses  cordes  vocales;  par  sa  répétition,  il  peut  donner  lieu  à une 
altération  persistante  de  la  voix  ; de  là  résulte  que  celte  maladie,  insigni- 
fiante au  point  de  vue  de  la  santé  générale,  peut  entraver  l’exercice  de 
certaines  professions;  cette  éventualité  ne  doit  pas  être  négligée  dans  le 
pronostic. 

Chez  les  enfants  au-dessous  de  dix  ans,  la  laryngite  catarrhale  peut 
être  de  tous  points  semblable  à celle  de  l’adulte;  mais  elle  en  diffère  sou- 
vent par  l’adjonction  des  accès  de  suffocation  (1),  dont  le  mécanisme  a 
été  précédemment  indiqué.  Dans  le  cours  d’une  laryngite  ou  d’un  catarrhe 
nasal  des  plus  légers,  ou  même  dès  la  première  nuit  qui  suit  le  début  de 
l’enrouement,  l’enfant,  qui  s’est  endormi  aussi  tranquillement  que  d’habi- 
tude, est  brusquement  arraché  au  sommeil  par  une  sensation  de  suffoca- 


(1)  Millar,  1769.  — Crawford,  De  cijnanche  slridula.  Edinb.,  1771.  — Hamii.ton, 
Iiints  for  the  Treaiment  of  (ha  principal  Diseases  of  Infants  and  Children.  London,  1813. 
— Bretonneau,  Des  inflammations  spéciales  du  tissu  muqueux.  Paris,  1826.  — Caspari, 
Etwas  über  eirie  besondere  Form  von  Asthma  im  kindlichen  Aller  ( Heidelberg  Annalen, 
1831).  — Blache,  art.  Lartngite,  in  Dict.  en  30  vol.,  1838.  — Hughes  Ley,  An  Essay 
on  the  Laryngismus  stridulus.  London,  1836.  — Jan,  Einige  Fcille  von  Laryngismus 
stridulus  (Bay.  Corresp.  Blatt , 18.Vi).  — Helfft,  Iirampf  und  Lahmung  der  Kehlkopf- 
muskeln.  Berlin,  1852.  — Manch,  Die  asthmatischen  Krankheilen  der  Kinder.  Berlin* 
1853.  — Luzsinsky,  Die  Laryngitis  bei  ICindern  ( Wiener  med.  Woch.,  1860).  — Jacoby* 
Laryngismus  stridulus.  New-York,  1860.  — Venot,  De  la  laryngite  slriduleuse , thèse 
de  Paris,  1866.  — Krishaber  et  Peter,  loc.  cit. 

Brochin,  Affection  du  larynx  ( inflammation  avec  boursoufflement  de  la  muqueuse  et 
spasme  de  la  glotte).  Trachéotomie  (Gaz.  hop.,  1869).  — Manol,  Beitriig  sur  Geschiehte 
der  Nervenkranliheiten  des  Larynx  ( Allg . Wien  med.  Zeit.,  1870).  — Johnson,  Remarks 
on  a form  of  nervous  apnoea  (Brit.  med.  Journ.,  1870).  — Tait,  Laryngismus  stridu- 
lus ( Dublin  quart.  Journ.  of  med.  Sc..  1871).  — Johnson,  Clin.  lect.  on  spasm  of  the 
larynx  (Brit.  med.  Journ.,  1871). 
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lion  imminente;  frappé  de  terreur,  éperdu  sous  le  péril  dont  il  se  sent 
menacé,  il  se  lève,  fuit  son  lit  si  son  âge  le  lui  permet,  et  cherche  dans  les 
bras  d’une  personne  amie  un  refuge  et  un  secours  ; la  dyspnée  toujours 
forte  est  caractérisée  par  des  inspirations  rapides,  entrecoupées  ou  sacca- 
dées; la  pénétration  de  l’air  est  bruyante  en  raison  de  la  sténose  glottique, 
et  chaque  inspiration,  chaque  tentative  d’inspiration  est  accompagnée  d’un 
sifflement  prolongé  à timbre  sec,  ci  tonalité  plus  ou  moins  aiguë;  la  voix 
est  enrouée,  criarde,  déchirée,  la  toux  est  rauque,  sonore,  éclatante,  sou- 
vent aiguë,  de  manière  à rappeler  le  cri  d’un  jeune  chien  ( toux  striduleuse ). 
Pendant  l’accès,  l’agitation  du  malade  est  extrême,  il  y a parfois  des  phé- 
nomènes convulsifs  extérieurs,  le  pouls  est  accéléré,  et  si  cette  situation 
dure  plusieurs  minutes  sans  rémission,  la  face  se  congestionne,  les  lèvres 
deviennent  violettes,  les  veines  cervicales  sont  turgescentes,  ce  sont  les 
signes  de  l’asphyxie  commençante.  Le  paroxysme  peut  cesser  au  bout  de 
quelques  instants;  lorsqu’il  dure,  il  se  prolonge  rarement  au  delà  d’une 
heure,  et  il  présente  des  moments  de  rémission  qui  préviennent  l’asphyxie 
confirmée,  en  permettant  au  patient  de  reprendre  haleine.  La  terminaison 
de  l’accès  est  brusque  sans  avoir  cependant  la  brutale  instantanéité  du 
début;  quelques  enfants  conservent,  à la  suite,  delà  fatigue  et  un  peu  de 
fièvre,  mais  la  plupart  reprennent  leur  sommeil  interrompu,  et  achèvent 
leur  nuit  dans  un  calme  parfait.  Le  paroxysme  peut  être  unique,  le  fait  est 
rare,  mais  je  l’ai  observé  chez  un  enfant  qui  a été  atteint  de  laryngite 
striduleuse  deux  années  de  suite,  presque  jour  pour  jour.  Ordinairement 
les  accès  reviennent  pendant  quelques  jours,  soit  la  nuit,  soit  durant  la 
journée,  mais  ils  vont  s’affaiblissant,  la  toux  devient  franchement  catar- 
rhale, et  après  un  rhume  léger  tout  rentre  dans  l’ordre.  Cette  phase  de 
transition  peut  être  moins  accentuée  encore,  et  caractérisée  tout  simple- 
ment par  un  peu  d’enrouement  le  matin.  — Cette  terminaison  favorable 
est  presque  constaide,  et  la  maladie  est  plus  effrayante  que  sérieuse  ; tou- 
tefois quelques  cas  de  mort  par  suffocation  ont  été  observés  dans  des  con- 
ditions qui  ne  permettent  guère  de  croire  à une  erreur  de  diagnostic.  — 
La  rougeole  provoquant  toujours  un  catarrhe  laryngé,  cl  étant  très-fré- 
quente au-dessous  de  dix  ans,  on  conçoit  que  la  laryngite  catarrhale  de 
forme  striduleuse  a pu  être  rangée  parmi  les  suites  de  cette  fièvre  éruptive. 

Diagnostic.  — Le  siège  de  la  douleur,  l’entrave  notable  de  la  dégluti- 
tion, 1 absence  d’altérations  vocales,  la  constatation  directe  des  lésions, 
distinguent  Lancine  pharyngée  ou  tonsillaire.  — La  laryngite  grave  de 
l’adulte,  et  a fortiori  la  laryngite  striduleuse  pourraient  être  confondues 
avec  le  croup,  celle  erreur  a fait  le  succès  de  plusieurs  médications.  Dans 
le  croup,  les  accès  de  suffocation  n’éclatent  pas  brusquement  pendant  la 
nuit,  ils  sont  l’aboutissant  naturel  d’une  dyspnée  de  plus  en  plus  forte  ; 

1 état  général  est  grave  dans  l’intervalle  des  paroxysmes;  la  voix  et  la  toux 
sont  sourdes  et  éteintes , et  non  point  rauques  et  éclatantes;  il  y a de  l’en- 
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gorgeraent  ganglionnaire,  et  souvent  de  l’angine  pseudo-membraneuse. 
Mais  on  a vu  celle-ci  coïncider  avec  la  laryngite  pseudo-croupalc,  de  sorte  , 
que  les  meilleurs  signes  diagnostiques  sont  encore  les  caractères  propres 
des  différents  symptômes. 


TRAITEMENT. 

Le  repos  absolu  de  l’organe,  le  séjour  à la  chambre  dans  une  tempéra- 
ture égale  et  pas  trop  élevée,  les  diaphoniques  légers  tels  que  l’infusion 
de  sureau,  enfin  les  sinapismes  ou  les  pédiluves  sinapisés  constituent  tout 
le  traitement  des  formes  légères  de  la  laryngite  simple.  Dans  les  cas  plus 
sérieux,  il  convient  d’administrer  d’abord  un  éméto-cathartique,  puis  pour 
combattre  l’agitation  et  l’insomnie  on  a recours  aux  narcotiques,  en  parti- 
ticulier  à la  poudre  de  Dower;  si  les  accidents  persistent  au  bout  de 
quelques  jours,  l’indication  des  révulsifs  est  positive;  on  appliquera  des 
vésicatoires  à la  nuque  ou  au-devant  du  cou,  ou  bien  l’on  fera  sur  la  ré- 
gion laryngo-trachéale  une  friction  d’huile  de  croton.  — L’enrouement 
qui  survit  quelquefois  au  catarrhe  laryngé  exige  de  grands  ménagements 
eu  égard  aux  fatigues  vocales  et  aux  impressions  de  température;  souvent 
même  on  est  obligé  de  le  combattre  directement  par  les  pulvérisations 
médicamenteuses  qui  seront  indiquées  à propos  de  la  laryngite  chronique. 
— Pour  les  personnes  prédisposées  aux  fluxions  catarrhales  sur  le  larynx, 
le  meilleur  traitement  prophylactique  est  l’hydrothérapie,  simple  ou  sous 
forme  de  bain  russe,  et  la  cure  thermale  d’Ems  ou  d’Obersalzbrunn.  Les 
causes  de  refroidissement  doivent  être  évitées,  mais  il  est  mauvais  de  sur- 
charger le  cou  d’écharpes  et  de  cache-nez,  qui  peuvent  provoquer  et  en- 
tretenir par  eux-mêmes  l’état  fluxionnaire  de  la  muqueuse. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  laryngite  striduleuse  n’exige  aucun 
traitement  énergique  ; si  les  accidents  de  catarrhe  laryngé  sont  manifestés 
avant  l’apparition  de  l’accès,  on  les  combattra  par  la  médication  ordinaire, 
en  ayant  soin  d’insister  sur  les  vomitifs;  quant  au  paroxysme  lui-même,  le 
traitement  en  est  des  plus  simples;  l’essentiel  est  de  ne  pas  perdre  la  tête 
et  de  ne  pas  se  laisser  tromper  par  l’apparence  du  danger;  des  révulsifs 
cutanés,  l’application  réitérée  d’une  éponge  imbibée  d’eau  chaude  sur  le 
devant  du  cou  (Graves),  l’inhalation  des  vapeurs  aqueuses,  un  vomitif  si 
ces  moyens  échouent,  suffisent  le  plus  souvent  pour  mettre  fin  à l’accès. 
Dans  quelques  cas  rares,  la  suffocation  se  prolonge  assez  pour  mettre  les 
jours  du  malade  en  danger;  il  n’y  a pas  alors  à hésiter,  il  faut  pratiquer 
la  trachéotomie,  et  ne  pas  se  laisser  détourner  de  ce  devoir  par  la  béni- 
gnité ordinaire  de  la  maladie.  — L’obligation  est  la  même  dans  la  laryti- 
gile  grave  de  l’adulte. 


LVIiYNGITES  CHRONIQUES. 
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CHAPITRE  II. 

LARYNGITES  CIIRONIQLES. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Les  laryngites  chroniques  (1)  sont  souvent  classées  d’après  l’absence  ou 
l’existence  d’ulcérations;  ce  point  de  vue  anatomique,  à peu  près  stérile 
en  clinique,  doit  être  abandonné  pour  la  division  étiologique,  qui  contient 
en  elle  le  pronostic  et  le  traitement.  Cette  méthode  est  d’autant  plus  né- 
cessaire que  l’ulcération  n’est  pas  exclusivement  liée  à certaines  formes, 
et  que  chacune  d’elles,  après  avoir  été  pendant  un  certain  temps  non 
ulcéreuse,  peut  aboutir  à la  destruction  du  tissu.  — Les  causes  de  la 
laryngite  chronique  sont  de  deux  ordres':  les  unes,  accidentelles  et 
locales,  donnent  lieu  à la  laryngite  chronique  simple  ou  catharrale,  qui 
est  avec  ou  sans  ulcérations  ; les  autres,  pathologiques  et  générales,  pro- 
duisent la  laryngite  chronique  constitutionnelle,  qui  est  également  ulcé- 
reuse ou  non  ulcéreuse. 

Laryngites  catharrhaies.  — Elles  succèdent  à la  forme  aiguë,  ou 

(1)  Voyez  la  bibliographie  du  chapitre  précédent;  en  outre  : 

Cheyne,  Tlie  Patliology  of  the  Membrane  of  Larynx  and  Tracliea.  Edinburgh,  1809. — - 
Vidal  (de  Cassis),  Dlaynoslic  différentiel  des  diverses  espèces  d’angines,  thèse  de  con- 
cours. Paris,  1832.  — Bennati,  Recherches  sur  les  maladies  qui  affectent  la  voix  hu- 
maine. Paris,  1832.  — Trousseau  et  Belloc,  Traité  pratique  de  la  phthisie  laryngée,  de 
la  laryngite  chronique,  etc.  Paris,  1837.  — Piorry,  Maladies  des  voies  aériennes.  Paris, 
18i|3. — Oppolzer,  Erfahrungen  iiber  die  Kehlkopfsverengerung  (JPrag  Viertelj.,  18 Mi). 
— Neumann,  Ueber  die  clironische  ulcerative  Laryngitis,  etc.  { Joum . f.  Kinderkranlihei- 
ten,  1847).  — Wagstaff,  On  diseases  of  the  mucous  membrane  of  the  throat,  etc. {Med. 
Times  and  Gaz.,  1851).  — Swatt,  A Treatise  on  the  Diseases  of  tlie  Chest.  New-York, 
1852.  — Hatin,  Elude  sur  les  maladies  du  larynx  ( Revue  méd.,  1858).  — Rühle,  Die 
hehlkopfskranklieiten.  Berlin,  1861.  — Semeleder,  Pliysiol.  und  patli.  Beobachtunyen 
iiber  Ileiserkeit  {Wiener  med.  Woch.,  1862).  — Lewin,  Klinik  der  Krankheiten  des  Kehl- 
kopfes.  Berlin,  1863.  — Sieveking,  Practical  Remarks  on  the  Laryngeal  Diseases.  Lon- 
don, 1863.  — Baumgartner,  Die  Krankheiten  des  Kehlkopfes.  Freiburg,  1864.  — Dion, 
On  Diseases  of  the  Throat.  London,  1865.  — Toisolt,  Die  chronischen  Kehlkopfskrankhei- 
len.  Berlin,  1866,  — Ch.  Fauvel,  Travail  inédit. 

Mackintosh,  On  thetreatment  ofchronic  cases  of  sore-throat  b y the  local  application  of 
slrong  nitric  acid  (Med.  Times  and  Gaz.,  1869).  — Tobold,  Casuislische  Mitthetlungen 
(Rei  lin  klin.  Woclien , 1869).  — Sokolow,  Tlierapie  der  catarrhalischen  Entziindung  des 
Racliens  und  Kehlkopfes  mit  Aetzkalilosungen  (Medkinky  Westnik,  1869).  — Cordes, 
Die  Récidivé  der  chronischen  Laryngotracheitis  ( Berlin . klin.  Woclien.  1870). 
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bien  elles  surviennent  sous  l’influence  de  causes  dont  l’action  est  légère, 
mais  prolongée  -,  V impression  du  froid  et  de  l'humidité,  l’habitation  des  marais 
et  des  côtes  maritimes  septentrionales,  l’excitation  produite  par  des  va- 
peurs ou  des  poussières  irritantes  (travail  des  filatures,  de  la  manipulation 
du  tabac,  etc.),  produisent  parfois  ces  laryngites;  mais  les  causes  les  plus 
communes  et  les  plus  puissantes  sont  les  excès  alcooliques,  Valus  du  tabac 
à fumer,  et  les  fatigues  vocales  résultant  de  certaines  professions  (prédi- 
cateurs, avocats,  chanteurs,  crieurs  publics,  militaires,  etc.).  — Ces  der- 
nières conditions  étiologiques  donnent  lieu  le  plus  souvent  à la  forme  glan- 
duleuse. 

Laryngites  constitutionnelles.  — Les  maladies  générales  qui  les  pro- 
voquent sont  aiguës  ou  chroniques  ; ce  sont,  pour  les  premières,  la  variole 
et  les  typhus;  pour  les  secondes,  la  syphilis  et  la  tuberculose.  — La  laryn- 
gite varioleuse  résulte  de  l’éruption  de  pustules  sur  la  muqueuse 
laryngée,  éruption  qui  est  souvent  accompagnée  d’une  inflammation  dif- 
fuse à exsudât  pseudo-membraneux.  — La  laryngite  typhique  (fièvre 
typhoïde  et  typhus  exanthématique)  est  constituée  par  une  exsudation 
glanduleuse  et  interstitielle  du  tissu  muqueux;  l’élimination  des  produits 
infiltrés  a pour  conséquence  nécessaire  la  solution  de  continuité  delà  sur- 
face libre,  l’ulcération;  en  raison  même  de  leur  genèse,  ces  laryngites  sont 
constamment  ulcéreuses,  et  le  travail  pathologique  dont  la  muqueuse 
est  le  siège  s’étend  souvent  aux  cartilages  et  à leur  membrane  d’enveloppe 
( chondrite  et  périchondrite  laryngiennes).  — La  syphilis  peut  frapper  le 
larynx  à toutes  ces  périodes  ; au  début,  elle  s’y  manifeste  par  un  catarrhe 
simple  qui  n’a  de  caractéristique  que  sa  cause  et  la  disposition  de  la  rou- 
geur (Cusco);  le  développement  de  cette  laryngite  n’est  pas  toujours  spon- 
tané, elle  est  souvent  provoquée  par  un  refroidissement  qui  joue  le  rôle 
de  cause  occasionnelle  chez  un  sujet  prédisposé  (Gerhardt  et  Roth);  plus 
tard,  les  lésions  laryngées  reproduisent  celles  de  la  muqueuse  gutturale 
et  de  la  peau,  ce  sont  des  plaques  muqueuses  ulcérées  ou  non,  des 
végétations,  et  à la  période  dite  tertiaire  des  ulcérations  profondes,  qui 
résultent  vraisemblablement  de  l’évolution  de  gommes,  et  qui  coïncident 
fréquemment  avec  l’altération  du  périchondre  et  la  nécrose  des  cartilages. 
— La  tuberculose,  comme  la  syphilis,  produit  des  lésions  de  deux  ordres; 
elle  détermine  un  catarrhe  chronique  simple,  qui  peut  aboutir  à l’ulcéra- 
tion sans  que  lelarynx  contienne  un  seul  tubercule  ; ou  bien  elle  provoque 
le  développement  de  tubercules  laryngés  dont  l’évolution  ultérieure  amène 
des  lésions  profondes  de  la  muqueuse  et  du  squelette.  Combattant,  il  y a 
déjà  plusieurs  années,  l’opinion  erronée  qui  rejette  l’existence  du  tuber- 
cule dans  le  larynx,  j’ai  caractérisé  ces  deux  formes  d’altérations  par  les 
désignations  de  laryngite  des  tuberculeux,  et  laryngite  tuberculeuse,  ou 
t uberculose  laryngée  ; je  maintiens  cette  distinction,  elle  est  fondée  sur  la 
diversité  des  lésions,  et  elle  renferme  une  importante  application  clinique, 
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qui  est  celle-ci  : la  laryngite  des  tuberculeux,  toujours  secondaire,  appa- 
raît dans  le  cours  d’une  tuberculisation  pulmonaire  plus  ou  moins  avancée  ; 
la  tuberculose  laryngée  peut  être  la  première  manifestation  de  la  diathèse 
et  devancer  toute  lésion  appréciable  des  poumons.  Le  rapport  pathogéni- 
que entre  la  tuberculose  pulmonaire  et  le  catarrhe  laryngé  des  tubercu- 
leux n’est  pas  bien  élucidé  ; peut-être  l’influence  du  passage  des  crachats, 
celle  de  la  toux,  signalées  par  Louis,  ne  sont-elles  pas  aussi  illusoires  qu’on 
l’a  dit  depuis  ; ce  qui  est  certain,  c’est  que  l’altération  des  poumons  a 
besoin  d’un  certain  temps  pour  produire  la  laryngite  chronique  simple, 
aussi  cette  détermination  secondaire  manque-t-elle  constamment  dans  la 
tuberculose  miliaire  aiguë.  — Ces  deux  dernières  formes  de  laryngite 
chronique  sont  les  seules  qui  doivent  être  comprises  sous  la  désigna- 
tion de  PHTHISIE  LARYNGÉE. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Grâce  au  laryngoscope,  les  symptômes  objectifs  des  laryngites  se  con- 
fondent avec  leur  anatomie  pathologique:  aussi,  pour  éviter  d’inutiles  ré- 
pétitions, je  consignerai  dans  ce  paragraphe  tous  les  détails  afférents  à 
l’état  organique  du  larynx  pendant  la  vie  et  post  mortem. 

Formes  catarrhales  (1).  — En  l’absence  d’ulcérations,  la  lésion  n’est 
constituée  que  par  une  rougeur  franche  ou  violacée,  qui  est  parfois  géné- 
rale, mais  qui,  le  plus  souvent,  est  limitée;  l’hyperémie  occupe,  par  ordre 
de  fréquence,  les  parties  suivantes  : face  postérieure  de  l’épiglotte,  liga- 
ments ary-épiglottiques,  face  antérieure  de  l’épiglotte,  cordes  vocales  su- 
périeures, cordes  inférieures.  Au  niveau  des  points  malades,  la  muqueuse 
peut  être  ramollie,  mais  le  fait  est  très-rare;  elle  est  ordinairement 


(1)  Scott,  On  Laryngeal  Diseuses  ( Montlüy  Journ.  of  med.  Sc.,  1850).  — Riieiner, 
ijeber  den  Ulcerationsprocess  im  Kehlkôpf  ( Vircliow’s  Archiv,  1853).  — Yalleix,  Guide 
■du  méd.  prat.  Paris,  1853.  — Green,  A Treallse  on  Diseases  of  the  air-passages.  New- 
York,  1855.  — Toulmocche,  Elude  clinique  sur  les  ulcérations  du  larynx  et  de  la  tra- 
chée-artère (Arcli.  gén.  de  méd.,  1857).  — Gueneau  de  Müssy,  Traité  de  l’angine  glan- 
duleuse, etc.  Paris,  1857.  — Türck,  Laryngoscopische  Mitthellungen  iiber  Kehlhopfs- 
geschwüre  ( Allg . Wiener  med.  Zeit.,  1860.  — Forest,  De  la  laryngite  ulcéreuse,  thèse 
<le  Paris,  1863.  — Carpenter,  Laryngite  chronique  ulcéreuse  ( Presse  méd.,  1867).  — 
Mandl,  Gaz.  hôp.,  1861-1862.  — Boudant,  Gaz.  hop.,  1861.  — Geriiardt,  Casuistische 
Mllthe.il.  iiber  Krankheiten  der  oberen  Luflwege  ( Iena  Zeits.  f.  Med.,  1867).  — Zur 
Thérapie  der  Kehlkopfkalarrhe  ( Wiener  med.  Presse,  1867).  — Waldenburg,  Ueber 
■rhron.  Enhürid  des  Pharynx  und  Larynx  ( Berlin . ldin.  Wochen.,  1867).  — Schmtzler, 
Ueber  Kéhlkopfsgescliwüre  mil  besomlerer  Rücksicht  auf  ihre  laryngoscopische  Diagnose 
und  locale  Thérapie  {Wiener  med.  Presse,  1868).  — Ch.  Fauvel,  Traité  inédit. 
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épaissie  par  prolifération,  et  ce  développement  exagéré  peut  même  gagner 
le  tissu  sous-muqueux,  principalement  au  niveau  de  l’épiglotte;  c’est  la 
variété  hypertrophique  de  quelques  auteurs. 

Dans  la  fouiie  granuleuse,  les  glandes,  dilatées  et  turgescentes  par 
augmentation  du  contenu  et  prolifération  de  l’épithélium,  hérissent  la 
surface  muqueuse  de  saillies  globulaires  isolées  et  circonscrites,  surtout 
dans  le  voisinage  des  aryténoïdes,  où  les  glandules  sont  normalement  en 
plus  grand  nombre.  Quand  elle  est  ancienne,  cette  lésion  coïncide 
assez  fréquemment  avec  l’hypertrophie  du  derme,  d’où  peuvent  résulter 
des  végétations  papiliformes  qui  exagèrent  l’aspect  inégal  et  rugueux  de  la 
surface  muqueuse  (métamorphose  dermoïde  de  Forster).  De  même  qu’à 
l’état  aigu,  cette  forme  ordinairement  est  accompagnée  d’une  angine 
pharyngée  chronique  de  même  nature,  qui  s’étend  souvent  jusqu’à  l’ar- 
rière-cavité des  fosses  nasales  ; cette  complication  est  reconnue  pendant  la 
vie  au  moyen  de  la  rhynoscopie. 

Par  le  fait  de  la  persistance  de  l’irritation  pathogénique,  ces  diverses  va- 
riétés peuvent  aboutira  une  perte  de  substance  qui  résulte  de  l’élimination 
des  produits  inflammatoires,  el  qui  est  connue  sous  le  nom  d’ ulcération 
catarrhale  chronique.  Dans  la  forme  simple  non  glanduleuse,  la  perle  de 
substance  très-superficielle  présente  la  forme  d’une  érosion  arrondie  et  al- 
longée, qui  est  unique  ou  multiple;  dans  ce  dernier  cas,  plusieurs  éro- 
sions d’abord  isolées  finissent  souvent  par  se  confondre,  de  manière  à 
figurer  une  plaque  irrégulière  dont  l’excavation  n’est  pas  toujours  facile- 
ment appréciable  dans  l’image  laryngoscopique.  Quand  la  surface  de  l’ul- 
cération est  à nu,  il  suffit,  dans  les  cas  douteux,  de  regarder  un  peu  oblique- 
ment pour  acquérir  la  notion  positive  de  la  perte  de  substance;  mais,  bien 
souvent,  le  fond  de  la  plaque  est  recouvert  de  mucosités  qui  s’y  arrêtent, 
et  ces  dépôts  fixes  peuvent  donner  lieu  à deux  erreurs  inverses  ; ils  peu- 
vent faire  méconnaître  une  ulcération  réelle,  mais  ils  peuvent  aussi  faire 
croire  à une  ulcération  absente,  parce  qu’ils  modifient  en  un  point  cir- 
conscrit la  teinte  et  l’aspect  de  la  surface  examinée.  Déjà  Türck  avait  si- 
gnalé cette  cause  d’erreur,  et,  dans  un  remarquable  travail  inédit  qu’il  a 
bien  voulu  me  communiquer,  mon  habile  confrère  le  docteur  Ch.  Fauvel 
la  mentionne  avec  une  insistance  que  légitime  la  fréquence  de  la  faute. 
« Il  suffit  souvent  de  faire  tousser  le  malade  pour  que  le  crachat,  cause  de 
l’erreur,  disparaisse;  mais  quelquefois  les  efforts  d’expulsion  et  de  toux 
les  plus  énergiques  n’amènent  pas  ce  résultat,  et  l’on  est  obligé  d’avoir  re- 
cours à un  attouchement  direct  de  la  plaque  suspecte  avec  une  éponge 
imbibée  d’eau  fraîche,  ou  mieux  de  laudanum  pur,  qui  sert  de  topique 
calmant.  » (Ch.  Fauvel.) — Dans  la  forme  glanduleuse,  l’ulcération  débute 
par  une  glande,  le  pourtour  en  est  arrondi  ou  irrégulier,  et  la.  disposition 
infundibuliforme  est  assez  fréquente  ; ces  ulcérations  peuvent  rester  super- 
ficielles, cependant  elles  ont  plus  de  tendance  que  les  précédentes  à gagner 
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en  profondeur.  — Les  ulcérations  catarrhales  occupent  de  préférence  la 
paroi  postérieure  du  larynx  et  de  l’épiglotte,  les  ligaments  ary-épiglottiques, 
les  insertions  postérieures  des  cordes  vocales. 

Formes  constitutionnelles.  — VARIOLE  (1).  Le  plus  souvent  la  lésion  du 
larynx  consiste  en  ulcérations  superficielles  et  arrondies  qui  résultent  de 
l’évolution  des  pustules  varioliques;  ces  ulcérations  n’ont  aucun  siège  d’é- 
lection, elles  sont  là  où  étaient  les  pustules,  tantôt  bornées  aux  parties 
sus-glotliques,  tantôt  étendues  à tout  le  larynx  et  même  à la  trachée.  Ces 
ulcérations  ne  marchent  pas  en  profondeur,  elles  guérissent  en  général 
assez  facilement,  de  sorte  que  la  laryngite,  à vrai  dire,  est  plutôt  subaiguë 
que  chronique.  Avec  ces  érosions  il  y a souvent  une  exsudation  pseudo- 
membraneuse  en  couche  mince,  au-dessous  de  laquelle  la  muqueuse  est 
intacte  ou  à peine  exulcérée  par  places;  cet  exsudât  peut  se  prolonger 
jusqu’à  la  bifurcation  de  la  trachée,  et  il  résulte  des  observations  de 
Rühle  qu’il  peut  exister  seul  sans  ulcérations  pustuleuses.  — Dans  quel- 
ques cas  il  y a nécrose  des  cartilages  et  abcès  du  larynx. 

Fièvre  typhoïde  (2).  — La  laryngite  de  la  fièvre  typhoïde  est  superfi- 
cielle ou  profonde;  la  première  est  constituée  par  de  petites  ulcérations  de 
couleur  gris  sale  qui  siègent  surtout  dans  le  voisinage  des  aryténoïdes,  sur 
la  face  postérieure  du  larynx  et  sur  les  bords  latéraux  de  l’épiglotte;  dans 
la  forme  profonde,  l’ulcération  gagne  le  tissu  sous-muqueux,  provoque 
une  périchondrite  et  a pour  conséquences  la  dénudation  et  la  nécrose  des 
cartilages  ( lanjngo-typhus , laryngo-nécrosie ).  Dans  quelques  cas,  la  lé- 
sion débute  parles  cartilages;  ils  s’ossifient  et  se  nécrosent,  les  altérations 
des  parties  molles  sont  consécutives.  — La  laryngite  ulcéreuse  et  nè- 
crosique  de  la  fièvre  typhoïde  est  toujours  tardive  ; elle  ne  doit  pas  être 
confondue  avec  la  laryngite  catarrhale  précoce  qui  est  observée  dans  la 
même  maladie  et  dans  le  typhus  exanthématique. 


(1)  Cornil,  Anat.  de  la  pustule  variolique  ( Journ . de  physiol.  de  Robin,  1866).  

Kindfleisch,  Lehrb.  der  pâlit.  Gewebelelire.  Berlin,  1867. 

L'Avisé,  Presse  mèd.  belge , 1871.  — Rommelaere,  Communicat.  sur  les  rapports  qui 
lient  la  variole  à la  varicelle,  et  sur  les  lésion  anat.  obs.  du  côté  des  organes  internes 
chez  les  variolés  ( Bullet . Acad,  deméd.  de  Belgique , 1871). 

(2)  Louis,  Recherches  sur  la  fièvre  typhoïde , 1828-1841.  — Ciiomel,  Clinique  mèd. 
Paris,  1834-  Bouillaud,  Arch.  gén.  de  mèd.,  VU.  — Nosographie  médicale,  II. 

Paris,  1846.  Leveillé,  Bullet.  Soc.  mèd.  hôp.,  1850.  — Rokitansky,  loc.  cit. 

Albers,  Einige  Krankheilen  der  Kehlkopfsknorpel  (Journ.  von  Grdfe  und  Walter,  1840). 
— Sestier,  Traité  de  l’angine  laryngée  œdémateuse.  Paris,  1852.  — Barthes,  Union 
mèd.,  1860.— Colin,  Union  mèd.,  1863-1864-  — Vogler,  Z tir  Biagnostilc  und  Behand- 
lung  der  chronischen  Laryngitis  ( Deutsche  Klinik,  1863).  — Albers,  Arch.  f.  klin. 
Chirurgie,  1866.  — Lacaussade,  Abcès  du  larynx,  etc.  (Gaz.  hôp.,  1866). 

Russell,  On  subglollic  Oedcma  of  the  larynx  and  permanent  strichire  following  ty- 
phus (Glasgow  med.  Journ.,  1871). 

jaccoud.  — Path.  int.,  3°  édit.  . ,.q 
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Syphilis  (I).  — La  lésion  précoce,  celle  qui  coïncide  souvent  avec  la 
roséole  cutanée,  est  une  rougeur  érythémateuse  foncée,  sans  teinte  hé- 
morrhagique, et  qui  n’est  pas  uniformément  répartie  sur  la  muqueuse; 
elle  est  disposée  par  petites  plaques  ou  en  pointillé,  c’est  ce  qu’on  a appelé 
par  analogie  la  roséole  du  larynx ; cette  altération  toujours  superficielle  est 
parfois  accompagnée  d’un  léger  gonflement  du  tissu,  mais  le  fait  est  loin 
d’être  constant.  — La  lésion  seconde  par  ordre  chronologique,  celle  de  la 
période  dite  secondaire,  consiste  dans  la  production  de  plaques  muqueuses; 
ce  sont  des  élevures  à peine  saillantes,  de  forme  arrondie,  de  couleur 
rougeâtre,  qui  occupent  principalement  les  cordes  vocales,  les  aryténoïdes 
et  les  replis  ary-épiglottiques;  la  surface  de  ces  plaques  prend  quelquefois 
une  couleur  blanc  grisâtre  par  suite  de  l’accumulation  et  de  la  condensation 
de  l’épithélium  ; cette  modification  est  identique  avec  celle  que  présentent 
si  souvent  les  plaques  muqueuses  de  la  gorge.—  Les  lésions  tardives  sont 
des  ulcérations;  les  unes  succèdent  à l’éruption  précédente,  elles  se  font 
sur  les  plaques  muqueuses  ; d’autres  surviennent  d’emblée,  elles  ne  coïn- 
cident pas  toujours  avec  des  altérations  gutturales,  elles  occupent  les  bords 
latéraux,  la  face  postérieure  de  l’épiglotte  et  l’insertion  antérieure  des 
ligaments  ary-épiglottiques;  l’épiglotte  est  ordinairement  rouge,  gonflée, 
sous  forme  de  bourrelet  livide;  les  ulcérations  elles-mêmes  sont  taillées  â 
pic,  à fond  grisâtre.  Cette  lésion  est  rare,  à ce  point  que  Gerliardt  et  Roth 
11e  l’ont  pas  observée;  mais  les  planches  annexées  au  travail  de  Ch.  Fauvel 
en  renferment  quelques  exemples  très-nets  qui  ont  été  dessinés  d’après 
nature.  La  troisième  forme  d’ulcérations  est  fréquente  et  depuis  longtemps 
connue  ; ce  sont  des  pertes  de  substance  plus  étendues  et  plus  profondes 
qui  appartiennent  à la  période  tertiaire  et  succèdent  à l’évolution  des 
tubercules  syphilitiques  (éruption  papulo-tuberculeuse  de  Cusco)  ou  à des 
gommes.  Tous  ces  ulcères  ont  le  même  siège  de  prédilection,  savoir  la 
partie  antéro-supérieure  du  larynx  jusqu’aux  cordes  vocales  inférieures,, 
qui  sont  souvent  respectées;  ces  lésions  ont  encore  cela  de  commun 
qu’elles  sont  presque  toujours  entourées  d’une  aréole  inflammatoire  et 
quelles  coïncident  avec  des  excroissances  irrégulières,  des  condylomes  ; 


(1)  Nélaton,  Gaz.  hop.,  1850.  — Michaelis,  Woohenbl.  d.  A".  A'.  Gesells.  der  Aerzte 
in  Wien,  1855.  — Rul  Ogey,  Gaz.  Iwp.,  1856.  — Virchow,  dessen  Arcldv,  XV.  — Van 
Buren,  Sijph.  Diseuse  of  the  Larynx.  New-York,  1860.  — Gerhardt  und  Roch,  Vir- 
chow’s Archiv,  1861.  — Türck,  Alig.  Wiener  med.  Zeit.,  1861.  — Wiener  med.  Zeit ., 
1863.  — Gilewski,  Gaz.  hebdom.,  1861.  — Cusco,  Leçons  inédites.  — Dance,  Eruptions 
du  larynx  dans  la  syphilis , thèse  de  Paris,  1864.  - Kohn,  Wiener  med.  Presse,  1866. 
— Schnitzler,  Eod.  loco,  1867.  - Nacel,  Eod.  loco,  1867 .-  Gerhardt,  Arch.f.  klin. 
Medic.,  1867.  — Steevens,  Med.  Press  and  Circul.,  1868.  — Morgan,  Eod.  loco,  1868. 

Morgan,  Syphil.  affect,  of  the  larynx  (Med.  Press  and  Circulai',  1869).  — Fiedler, 
Laryngo-pharyngoslenosis  syphilitica  ( Archiv  der  Heilk.,  1871). 
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enfin  elles  provoquent  souvent  (surtout  les  gommes)  les  altérations  de 
la  chondrite  et  de  la  périchondrite. 

Tuberculose  (1).  — La  laryngite  des  tuberculeux  est  caractérisée  au 
début  par  une  hyperémie  générale  intéressant  même  les  cordes  vocales, 
qui  sont  fluxionnées,  d’un  rouge  rose,  parsemées  de  stries  vasculaires;  on 
dirait  qu’il  va  se  produire  une  hémorrhagie  (Ch.  Fauvel).  L’épithélium 
manque  par  places  nettement  circonscrites,  l’exsudation  catarrhale  a lieu  à 
la  surface  et  dans  les  couches  profondes  de  l’épiderme  (Henle,  Virchow); 
l’élimination  de  ces  produits  et  la  suppuration  des  glandules  donnent  lieu 
à des  ulcérations  qui  occupent  à peu  près  constamment  la  muqueuse  in- 
ler-aryténoïdienne.  Ces  lésions  superficielles  font  bientôt  place  à des  lésions 
profondes  résultant  des  progrès  de  l’ulcération  ; elle  envahit  le  derme,  dé- 
tache les  cordes  vocales  ou  les  détruit  dans  une  étendue  plus  ou  moins 
grande;  les  bords  de  l’ulcère  sont  bourgeonnants  et  imbibés  de  liquide; 
cette  infiltration  s’étend  parfois  à la  muqueuse  subjacente,  aux  cordes,  et 
constitue  ainsi  l 'œdème  sous-glottique  ou  véritable  œdème  de  la  glotte 
(Ch.  Fauvel).  L’altération  respecte  assez  souvent  les  parties  sus-glottiques  ; 
cependant  elle  les  envahit  dans  quelques  cas,  et  peut  s’élever  jusqu’à 
l’épiglotte  qui  est  rouge,  boursouflée  en  totalité,  et  ulcérée  sur  sa  face  la- 
ryngienne; la  perforation  de  cet  opercule  est  bien  plus  rare  que  dans  la 
syphilis,  sa  destruction  totale  est  tout  à fait  exceptionnelle.  Là  ne  sont  pas 
bornés  les  désordres  ; les  ligaments  articulaires  sont  rompus,  les  articula- 
tions sont  enflammées  et  suppurent,  les  muscles  infiltrés  de  sérosité  san- 
guinolente sont  dégénérés,  enfin  les  cartilages  s’ossifient,  des  nécroses 
partielles  ont  lieu,  et  des  fragments  sont  éliminés  avec  le  pus  vers  la  ca- 
vité du  larynx  ou  du  pharynx,  parfois  même  à distance,  à la  manière  des 
abcès  migrateurs.  Dans  quelques  cas  rares,  le  cartilage  est  perforé,  ce  qui 
donne  lieu  à de  l’emphysème  et  à une  fistule  laryngée.  — Dans  la  tuber- 
culose laryngée,  la  lésion  ne  diffère  que  par  ses  premières  phases;  elle 
est  constituée  par  de  petits  grains  isolés  ou  confluents,  qui  offrent  la  struc- 

(1)  Sauvée,  Recherches  sur  la  phthisie  laryngée.  Paris,  1808.  - Sachse,  Beitrage  zur 
genauei  en  Iienntniss  und  Unterscheidung  der  Kehlkopfs  und  Luftrührehschwindsiichten. 
Hannover,  1821.  — Glede,  De  phthisi  laryngea.  Berolini,  1828.  — Trousseau  et  Belloc, 

loc.  cit.  Bartii,  Ulcérations  des  voies  aériennes  (Arch.  de  mèd .,  1839). Andral, 

Clinique  mèd.  Paris,  1840.  — Louis,  Recherches  sur  la  phthisie.  Paris,  1843.  — Bennett, 

Ilie  Patliology  and  Treatmenl  of  pulmonary  Tuberculosis,  etc.  Edinb.,  1853.  Toul- 

mouche,  Türck,  loc.  cit.  Trousseau,  Union  mèd.,  1853.  — Jaccoud,  Notes  à la  trad. 
de  Graves.  Paris,  1801.  - Oulmont,  Gaz,  hop.,  1856.  — Prinz,  U cher  Larynxaffectio- 
nen  bei  Tuberculose  (Arch.  d.  Ueilk.,  1868).  — Krishaber  et  Peter,  loc.  cit. 

Mandl,  Ueber  Kehlkopfschwindsucht  ( iVochens . d.  Gesell  der  Wiener  Aerzlc,  1870). 
- Norton,  Ulcers  of  the  larynx  simulating  plühisis  (Brit.  med.  Journ.,  1870).  — 

Schrotter,  Veranderungen  des  Larynx  bei  Tuberculose  der  Lungen  (Oester.  Zeits.  f. 
IMlkunde,  1871). 
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lure  du  tubercule  véritable,  et  qui  sont  développés  dans  la  partie  superfi- 
cielle du  chorion,  immédiatement  sous  l’épithélium  ; c’est  également  la 
muqueuse  inter-aryténoïdienne  qui  est  le  siège  ordinaire  de  ces  granula- 
tions, mais  elles  peuvent  s’étendre  à d’autres  points.  Toute  fluxion  inflam- 
matoire de  la  muqueuse  peut  manquer,  la  membrane  est  seulement  un 
peu  turgescente  par  suite  d’imbibition  séreuse;  les  granulations,  d’abord 
grises,  peuvent  subir  la  transformation  graisseuse  jaune  (Rokilansky),  c’est 
rare,  mais  en  tous  cas  elles  se  ramollissent  et  produisent  de  petites  ulcé- 
rations arrondies,  isolées,  qui  plus  tard  se  réunissent  et  présentent  dès 
lors  la  même  marche  envahissante  que  les  précédentes  (1). 

Si  nous  cherchons  dans  cet  exposé  le  diagnostic  anatomique  ou  laryn- 
goscopique  delà  syphilis  et  de  la  phthisie  laryngée,  nous  pourrons  formu- 
ler les  conclusions  suivantes  : les  lésions  superficielles  de  la  syphilis  con- 
sistent en  une  teinte  rouge  foncé,  non  hémorrhagique,  disposée  par  plaques 
ou  par  points,  en  élevures  circonscrites  à surface  rouge  ou  grisâtre,  et  en 
exulcérations  épiglottiques  ; dans  la  phthisie,  les  lésions  superficielles  sont 
une  hyperémie  générale  intense  de  couleur  hémorrhagique  (Ch.  Fauvel), 
la  saillie  des  glandes,  l’inflammation  ou  le  boursouflement  blanc  de  la 
muqueuse  inter-aryténoïdienne.  Dans  la  syphilis,  les  lésions  profondes 
occupent  les  parties  sus-glottiques  et  l’épiglotte  ; avec  les  ulcérations  exis- 
tent souvent  des  excroissances,  des  condylomes,  ou  une  éruption  papulo- 
tuberculeuse;  dans  la  phthisie  les  lésions  correspondantes  siègent  dans  la 
région  arylénoïdienne  et  sur  les  cordes  vocales  inférieures  ; les  bords  des 
ulcérations  ne  sont  pas  taillés  à pic,  ils  sont  au  contraire  bourgeonnants 
et  tuméfiés  en  bourrelet.  Ajoutons  que  l’adénite  cervicale  et  sous-maxil- 
laire est  aussi  fréquente  dans  la  syphilis  qu’elle  est  rare  dans  la  phthisie. 
Ces  éléments  différentiels  fournis  par  l’examen  direct  de  l’organe  n’onl 
qu’une  valeur  secondaire  en  clinique,  lorsque  les  renseignements  donnés 
par  le  malade  sont  exacts,  ou  que  l’examen  de  sa  poitrine  fournit  des  ré- 
sultats précis;  mais  dans  le  cas  contraire,  ils  acquièrent  une  importance 
de  premier  ordre,  parce  qu’ils  deviennent  la  seule  source  positive  du  dia- 
gnostic. 

La  chondrite  et  la  périchondritc  (2)  sont  fréquentes  dans  les  laryngites 
constitutionnelles,  soit  que  l’altération  débute  par  la  muqueuse,  ce  qui  est 


(1)  L’existence  de  la  granulation  tuberculeuse  dans  le  larynx  a été  longtemps  niée  ; 
quelques  auteurs  tendent  aujourd’hui  à l’admettre  dans  toutes  les  laryngites  ulcéreuses 
développées  chez  les  tuberculeux  ; mais  cette  affirmation  absolue  est  prématurée. 

(2)  Poignon,  De  la  chondrite  laryngée,  thèse  de  Paris,  1869.  — Murchison,  Necrosis 
of  the  arytenoid  cartilage  obstructing  ihe  rima  glottidis  ( Trans . pat  h.  Soc.,  1869).  — 
Gibb,  Exfoliations  from  tlie  thyroid  cartilage,  chiefly  composed  of  the  phosphate  of  lime 
( eodem  loco,  1869).  — Retslag,  Ueber  Perichondritis  laryngea.  Berlin,  1870.  Mac- 
kenzie, Primary  caries  of  the  cricoïd  cartilage  with  secundary  abscess  (Trans.  patli. 
Soc.,  1871). 
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le  cas  le  plus  ordinaire,  soit  qu’elle  commence  parle  cartilage  ou  le  péri- 
chondre  ; par  exception,  ces  lésions  du  squelette  laryngien  peuvent  être 
observées  à la  suite  des  formes  catarrhales  simples,  et  comme  maladies  pri- 
mitives chez  les  individus  cachectiques,  mercurialisés  (Niemeyer),  ou  qui 
sont  sous  le  coup  d’une  septicémie. 

Toutes  les  lésions  précédentes  peuvent  amener  la  sténose  du  larynx,  — 
l’ infiltration  œdémateuse  de  la  muqueuse  et  du  tissu  sous-muqueux,  — la 
paralysie  ou  V ataxie  des  muscles  intrinsèques.  Les  deux  premières  compli- 
cations sont  d’autant  plus  à craindre  que  les  altérations  préalables  sont 
plus  profondes  ; la  dernière  est  aussi  commune  dans  les  lésions  superficielles 
que  dans  les  profondes. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

L 'altération  de  la  voix,  la  toux,  la  gêne  de  la  respiration,  la  douleur, 
sont  les  symptômes  fondamentaux  des  laryngites  chroniques;  il  s’y  joint 
parfois  une  détérioration  générale  de  V organisme  indépendante  de  toute 
lésion  viscérale.  La  marche  de  la  maladie  est  lente,  mais  ces  allures  tran- 
quilles sont  souvent  entrecoupées  d’épisodes  aigus  consistant  en  accès  de 
dyspnée  dont  les  conditions  pathogéniques  sont  variables. 

Yoix.  — Dans  toutes  les  formes,  au  début,  la  voix  est  simplement  couverte 
et  enrouée , mais  celte  modification,  qui  peut  être  la  seule  dans  tout  le  cours 
du  catarrhe  chronique  simple,  fait  bientôt  place,  dans  les  formes  consti- 
tutionnelles, à une  altération  complexe  caractérisée  par  Y abaissement  du 
ton , — la  voix  devient  grave,  — et  par  le  changement  du  timbre,  qui  tantôt 
est  rude  et  criard,  tantôt  sifflant  ou  même  véritablement  strident.  Le  phé- 
nomène que  j’ai  décrit  sous  le  nom  d'altération  bitonale  est  très-fréquent; 
lorsqu’il  Jcomcide'avec les  autres  modifications  qui  viennent  d’être  indiquées, 
la  dysphonie  est  aussi  choquante  que  possible.  Une  autre  série  de  change- 
ments consiste  dans  l’affaiblissement  de  la  voix  et  dans  son  extinction 
complète  ou  aphonie;  ces  diverses  altérations  peuvent  se  succéder  à plu- 
sieurs reprises,  et  cela  à de  courts  intervalles;  ces  mutations  vocales  sont 
un  des  signes  les  plus  caractéristiques  de  la  maladie.  Lorsque  la  voix  est 
simplement  enrouée  ou  affaiblie,  c’est  aux  deux  extrémités  de  la  journée 
que  le  symptôme  est  le  plus  accusé;  le  matin,  cela  est  dû  aux  mucosités 
arrêtées  sur  les  rubans  glottiques  ou  dans  l’espace  inter-aryténoïdien  ; le 
soir,  c’est  à cause  de  la  fatigue  de  la  journée.  Il  suffit  en  tous  cas  d’un  chan- 
gement de  température,  quel  qu'en  soit  le  sens,  pour  exagérer  l’altéra- 
tion au  moins  pendant  quelques  instants. 

Il  n’existe  aucun  rapport  constant  entre  une  modification  quelconque  de 
la  voix  et  l'existence  d'ulcérations  laryngées,  il  n’y  en  a pas  davantage  entre 
l’aphonie  complète  et  la  destruction  des  cordes  vocales;  le  gonflement  de 
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la  muqueuse  en  général,  celui  des  cordes  vocales  supérieures,  l’infiltra- 
tion sous-glollique,  I inertie  ouïe  défaut  d’harmonie  des  muscles  tenseurs: 
voilà  tout  autant  de  causes  qui,  sans  ulcérations,  sans  lésion  des  cordes 
inférieures,  peuvent  imprimer  à la  voix  toutes  les  altérations  précédem- 
ment enumérées,  y compris  1 aphonie.  Le  laryngoscope,  et  accessoirement 
certains  phénomènes  douloureux,  permettent  seuls  de  juger  la  question 
des  ulcérations.  — Le  rapport  n’est  guère  plus  précis  entre  les  symptômes 
vocaux  et  la  nature  de  la  laryngite  ; tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que  dans 
la  forme  catarrhale  pure  et  dans  la  glanduleuse,  l’altération  ne  dépasse 
pas  souvent  le  simple  enrouement  avec  aggravations  et  rémissions  plus  ou 
moins  fréquentes  ; que  dans  la  phthisie  laryngée,  au  début,  la  voix  est 
affaiblie  ou  éteinte,  tandis  que,  dans  la  syphilis  initiale,  elle  est  en  géné- 
ral rauque,  sonore  et  entrecoupée. 

La  toux  est  provoquée  par  une  sensation  de  chatouillement,  de  corps 
étranger  ou  par  une  douleur  véritable,  sa  fréquence  varie  surtout  au  début, 
plus  tard  elle  est  souvent  quinteuse,  et  chez  les  phthisiques,  notamment, 
les  quintes  se  reproduisent  avec  une  extrême  facilité;  dans  la  laryngite 
glanduleuse,  la  toux  est  rare,  ne  se  montrant  guère  que  le  matin  ou  après 
une  fatigue  vocale,  elle  est  en  outre  très-superficielle,  elle  ne  consiste  le 
plus  souvent  que  dans  une  expiration  forte  et  bruyante  connue  sous  le  nom 
de  hem;  il  y a en  outre  un  besoin  presque  incessant  d’expuition.  Le 
timbre  de  la  toux  varie  comme  celui  de  la  voix;  elle  est,  selon  le  cas, 
éteinte,  rentrée,  ou  bien  au  contraire  rauque  et  stridente;  la  variété  si- 
gnalée par  Trousseau  et  Belloc  sous  le  nom  de  toux  éructante  appartient 
aux  périodes  avancées  de  la  maladie,  mais  elle  n’est  pas  nécessairement 
liée  à l’existence  d’ulcérations.  — U expectoration,  nulle  au  début,  est 
constituée,  tant  que  les  lésions  sont  superficielles,  par  de  petits  crachats 
transparents,  visqueux  et  filants,  lesquels,  suivant  la  provenance,  sont 
perlés,  fusiformes  ou  déchiquetés  ; plus  tard  les  crachats  sont  muco-pu- 
rulents,puis  purulents,  ils  peuvent  être  alors  striés  de  sang  et  contenir  des 
débris  de  cartilage  et  de  ligaments.  Il  arrive  parfois  qu’un  malade,  après 
avoir  présenté  les  symptômes  d’un  rétrécissement  laryngé,  rend,  après  une 
quinte  de  toux,  une  quantité  notable  de  pus  très-fluide  et  de  couleur  gri- 
sâtre; il  est  certain  alors  qu’un  abcès  situé  sous  le  périchondre  ou  sous  la 
muqueuse  s’est  fait  jour  dans  le  larynx,  et,  après  celte  évacuation,  les 
phénomènes  de  sténose  disparaissent.  Dans  quelques  cas  l’ulcération  ouvre 
des  vaisseaux  non  oblitérés,  et  une  véritable  hémoptysie  est  produite  ; mais 
le  fait  est  exceptionnel. 

La  douleur  spontanée  est  rare,  même  lorsqu’il  y a des  ulcérations,  à 
moins  que  celles-ci  n’occupent  l’épiglotte;  dans  ce  cas,  11  y a d’ordinaire 
une  douleur  continue  d’intensité  variable,  qui  est  grandement  augmentée 
par  les  mouvements  de  déglutition,  par  l’impression  de  l'air  et  par  l’in- 
gestion des  liquides  trop  froids  ou  trop  chauds.  Les  faits  analogues  à ceux 
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de  Trousseau,  Belloc  et  Magendie,  dans  lesquels  la  déglutition  était  facile 
et  indolore,  bien  que  l’épiglotte  fût  recouverte  d’ulcérations,  sont  réelle- 
ment exceptionnels.  La  douleur  provoquée  par  la  fatigue  vocale,  par  latoux, 
par  la  pression  sur  le  larynx,  est  bien  plus  commune  que  la  douleur  spon- 
tanée, cependant  elle  peut  faire  totalement  défaut,  bien  que  les  désordres 
soient  déjà  très-avancés  ; ce  qui  est  constant,  en  revanche,  c’est  une  sen- 
sation pénible  de  sécheresse,  de  gène,  ou  même  de  corps  étranger,  sen- 
sation que  le  malade  rapporte  avec  exactitude  au  larynx.  Indépendamment 
de  la  douleur  laryngée  et  delà  douleur  à la  déglution,  je  trouve  mentionné 
dans  l’excellent  travail  de  Ch.  Fauvel  un  autre  phénomène  douloureux  qui 
n’a  pas  encore  été  signalé  que  je  sache,  et  qui  mérite  une  attention  spé- 
ciale en  raison  de  sa  constance  dans  une  forme  définie  de  la  laryngite 
chronique;  voici  du  reste  le  texte  même  de  cet  observateur  distingué  : 
« Le  malade  éprouve  des  douleurs  insupportables,  non  pas  dans  le  larynx 
comme  on  pourrait  le  croire,  mais  dans  les  oreilles.  Ces  douleurs  d’oreilles 
si  vives,  si  aiguës,  ne  font  jamais  défaut  dans  la  phthisie  laryngée  œdéma- 
teuse ou  ulcéreuse,  et  le  malade  se  plaint  bien  plutôt  des  oreilles  que  du 
larynx  ; quand  la  déglutition  devient  très-douloureuse  et  que  le  patient 
ne  peut  plus  avaler  que  des  aliments  demi-liquides  et  mucilagineux,  on 
le  voit  se  prendre  les  oreilles  et  les  comprimer  fortement  pour  essayer 
d’atténuer  la  douleur  éveillée  dans  ces  organes  par  chaque  mouvement  de 
déglutition.  Pour  comble  de  souffrances,  l’inflammation  du  larynx  amène 
une  salivation  abondante,  et  chaque  fois  qu’il  faut  avaler  cette  salive,  c’est 
un  renouvellement  de  douleurs.  S’il  n’existe  d’ulcération  ou  d’œdème 
que  d’un  seul  côté  du  larynx,  on  étonne  singulièrement  le  malade,  qui  n’a 
pas  conscience  de  ce  travail  pathologique,  en  lui  disant  qu’il  souffre  de 
l’oreille  du  même  côté;  si  l’on  touche  ou  si  l’on  cautérise  la  partie  lésée, 
immédiatement  le  malade  porte  la  main  à l’oreille  du  même  côté 
(Ch.  Fauvel)  » (1). 

La  respiration  reste  libre  dans  toutes  les  formes,  tant  que  le  larynx  ne 
présente  d’autres  lésions  que  des  ulcérations;  celles-ci,  en  effet,  quelque 
étendues  qu’on  les  suppose,  ne  peuvent  apporter  par  elles-mêmes  aucun 
obstacle  à l’entrée  de  l’air;  ce  sont  les  lésions  contingentes  ou  les  troubles 
fonctionnels  secondaires  qui  seuls  peuvent  entraver  la  respiration  et  pro- 
duire la  dyspnée;  ces  lésions  ont  déjà  été  signalées,  ce  sont  les  déforma- 
tions ou  les  végétations  de  l’épiglotte,  l’infiltration  des  replis  muqueux, 
1 œdème  sous-glottique,  l’hypertrophie  du  chorion  muqueux,  les  abcès 
intra-laryngiens,  les  arthrites  et  les  déplacements  des  cartilages.  Les  trou- 
bles fonctionnels  sont  le  spasme  des  muscles  constricteurs,  et  la  paralysie 
simple  ou  double  des  muscles  dilatateurs,  laquelle  a pour  conséquence 
1 obstruction  de  la  glotte  par  une  ou  les  deux  cordes  vocales  étalées  et  im- 


(î)  Loc.  cit. 
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mobiles.  Pour  amener  la  dyspnée , toutes  ces  causes  agissent  de  la  même 
manière,  elles  rétrécissent  lés  orifices  laryngés  au-dessus,  au  niveau  ou 
au-dessous  de  la  glotte;  or,  suivant  que  la  sténose  laryngée  est  brusque 
ou  graduelle,  persistante  ou  temporaire  (éventualités  toutes  possibles  vu 
la  diversité  des  conditions  pathogéniques),  la  dyspnée  est  progressive  ou 
subite,  elle  est  permanente  ou  passagère.  Au  degré  de  plus  faible,  le  dé- 
sordre consiste  dans  l’accélération  des  mouvements  d’inspiration  qui  sont 
en  même  temps  plus  forts  et  plus  pénibles;  cependant  la  lutte  des  puis- 
sances musculaires  inspiratrices  contre  l’obstacle  laryngé  peut  être  au 
début  si  peu  marquée  qu’elle  est  purement  objective,  le  malade  n’en  a pas 
conscience  ; quand  la  dyspnée  se  prononce  davantage,  le  patient  donne  volon- 
tairement à l’inspiration  toute  la  force  dont  il  dispose,  il  tire,  et,  malgré  ses 
efforts,  on  voit  apparaître,  à l’occasion  des  mouvements,  des  ascensions, 
des  fatigues  de  tout  genre,  les  phénomènes  de  stase  et  de  turgescence  fa- 
ciales qui  dénotent  l’insuffisance  de  l’hématose  et  la  gêne  de  l’expiration; 
dans  ces  conditions  l’inspiration  est  nécessairement  bruyante,  et  le  bruit 
varie  depuis  un  sifflement  léger  jusqu’au  cri  rauque,  strident  et  prolongé 
qui  caractérise  le  cornage.  — L’auscultation  du  larynx  fait  entendre  des 
bruits  inspiratoires  analogues  pour  l’intensité  et  le  timbre  à ceux  qui  sont 
perceptibles  à distance;  quand  la  gêne  est  très-légère,  on  peut  entendre 
un  sifflement  faible,  dont  on  ne  soupçonnerait  pas  l’existence  sans  cette 
exploration  spéciale. 

Les  variations  dont  sont  susceptibles  la  plupart  des  causes  de  la  sténose 
laryngée  expliquent  les  rémissions  et  les  aggravations  de  la  dyspnée,  qui 
est  franchement  paroxystique  lorsqu’elle  est  provoquée  par  l’occlusion 
spasmodique  de  la  glotte.  La  phthisie  laryngée,  exposant  plus  que  la  sy- 
philis à l’œdème  glottique  et  aux  altérations  du  périchondre,  est  remar- 
quable entre  toutes  les  formes  par  la  fréquence  et  l’intensité  des  accidents 
dyspnéiques;  la  situation  est  fort  analogue  dans  le  laryngo-typhus.  La  sté- 
nose, qui  est  le  fond  commun  des  dyspnées  et  des  accès  de  suffocation 
d’origine  laryngée,  pouvant  être,  dans  les  laryngites  chroniques,  le  résultat 
de  causes  très-diverses,  il  faut  dans  chaque  cas  particulier  s’attacher  à 
découvrir  celles  qui  sont  en  jeu  ; ce  diagnostic  pathogénique  ne  peut  être 
fait  qu’au  moyen  du  laryngoscope,  malheureusement  l’application  dans  ces 
circonstances  n’est  pas  toujours  facile  ni  même  possible. 

Les  phénomènes  généraux  sont  à peu  près  nuis;  à peine  y a-t-il  un 
mouvement  fébrile  passager,  lorsque  la  maladie  débute  par  des  phéno- 
mènes d’acuité  ou  bien  quand  elle  aboutit  à la  périchondrite  et  à la 
suppuration.  Le  plus  ordinairement  l’altération  de  l’organisme  résulte  de 
la  maladie  constitutionnelle  qui  a provoqué  la  laryngite;  cependant,  dans 
les  cas  anciens,  on  peut  observer,  sans  tuberculose  pulmonaire,  1 amai- 
grissement et  le  marasme;  ils  sont  amenés  alors  par  Y insuffisance  de  la 
nutrition,  suite  du  trouble  prolongé  de  l'hématose. 
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Aucune  des  laryngites  que  nous  venons  d’étudier  ne  tend  à la  guérison 
spontanée,  la  marche  en  est  lentement  progressive,  si  elle  n’est  enrayée 
par  un  traitement  convenable.  La  laryngite  ulcéreuse  et  nécrosique  de  la 
fièvre  typhoïde,  celle  qui  survient  pendant  la  convalescence  ou  après  la 
terminaison  de  la  maladie,  peut  avoir  une  marche  subaiguë  et  arriver 
rapidement  à l’œdème  glottique  terminal;  cependant  le  travail  patholo- 
gique présente  ordinairement  une  certaine  lenteur,  et  celte  circonstance, 
jointe  à la  similitude  des  lésions,  justifie  la  place  que  j’ai  donnée  à celte 
forme  à côté  des  laryngites  chroniques. 

La  durée  ne  peut  être  précisée,  elle  est  subordonnée  au  traitement;  la 
syphilis  une  fois  reconnue  guérit  assez  rapidement  sous  l’influence  combi- 
née d’un  traitement  général  et  local,  et  même  dans  la  phthisie  laryngée 
parvenue  à la  période  d’ulcération,  on  peut  obtenirjune  guérison  au  moins 
temporaire  ; mais  les  accidents  reparaissent  en  général  sous  l’influence 
des  progrès  de  la  lésion  pulmonaire.  — Le  catarrhe  chronique  et  la 
laryngite  glanduleuse  cèdent  assez  facilement  à la  médication,  surtout 
lorsqu’il  n’y  a pas  d’ulcérations  ; mais  ils  récidivent  avec  une  extrême 
opiniâtreté  sous  l’influence  de  certaines  conditions  professionnelles  ou 
hygiéniques,  et  s’ils  ne  sont  pas  traités,  ils  ont  une  durée  vraiment 
indéfinie. 

Tel  est  le  pronostic  au  point  de  vue  de  la  curabilité  ; en  ce  qui  con- 
cerne le  danger,  le  pronostic  devient  grave  dès  que  la  période  ulcéreuse 
est  établie,  parce  que  dès  ce  moment-là  l’œdème  ou  la  paralysie  glottique 
peut  survenir  brusquement;  c’est  par  l’un  ou  l’autre  de  ces  accidents,  par 
le  premier  surtout,  que  la  laryngite  chronique  tue;  dans  la  tuberculose, 
la  mort  est  souvent  amenée  par  les  progrès  de  la  lésion  pulmonaire.  — 
La  laryngite  nécrosique  de  la  fièvre  typhoïde  est  la  plus  dangereuse  de 
toutes;  d’ailleurs  elle  produit  souvent  des  désordres  irréparables  qui 
aboutissent  à une  sténose  définitive  du  larynx,  de  sorte  que  la  trachéo- 
tomie peut  bien  sauver  la  vie  des  malades,  mais  elle  les  laisse  infirmes  ; 
la  canule  ne  peut  être  enlevée  sous  peine  de  suffocation  immédiate.  J’ai 
pu  étudier  a loisir  un  tel  exemple  de  ce  fait  chez  une  infirmière  de  l’hôpi- 
tal Beaujon,  que  j’ai  vue  pendant  trois  années  consécutives  à partir  de 
18.)7.  Dans  la  syphilis,  le  pronostic  doit  tenir  compte  d’une  lésion  qui 
peut  succéder  à la  guérison,  c’est  le  rétrécissement  du  larynx  par  rétrac- 
tion cicatricielle  ; cet  accident  est  à craindre  à la  suite  des  ulcérations  pro- 
tondes, et  comme  la  rétraction  augmente  à mesure  que  la  cicatrice  vieillit, 
les  phénomènes  de  dyspnée  ou  d’apnée  ne  se  montrent  qu’au  bout  d’un 
certain  temps,  après  une  guérison  que  Ton  pouvait  croire  définitive.  La 
trachéotomie  est  le.  seul  moyen  de  salut;  mais  avant  de  la  pratiquer,  il 
laut  soumettre  le  malade  à l’examen  laryngoscopique  ; le  rétrécissement 
syphilitique,  en  effet,  peut  occuper  la  trachée  elle-même,  et  dans  ce  cas 
1 introduction  de  la  canule  peut  être  impossible,  ou  bien  la  suffocation 
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peut  continuer  après  l’opération,  parce  que  la  sténose  s’étend  au-dessous 
de  l’ouverture  trachéale  : dans  l’une  et  l’autre  éventualité  la  trachéotomie 
t st  impuissante,  parce  qu  elle  est  contre-indiquée,  et  le  laryngoscope  seul 
peut  mettre  à l’abri  d’une  semblable  erreur. 

Le  diagnostic  des  diverses  formes  de  laryngite  chronique  est  basé  sur 
les  phénomènes  laryngoscopiques,  sur  certaines  nuances  des  troubles 
fonctionnels  et  sur  l’état  général  du  malade.  Ces  caractères  différentiels  ont 
été  exposés,  je  n’y  reviens  pas;  mais  je  rappelle  encore  que  les  signes 
fournis  par  le  laryngoscope  sont  souvent  le  seul  élément  d’appréciation, 
parce  que  les  renseignements  du  patient  sont  trompeurs  ou  que  l’examen 
organique  ne  donne  aucun  résultat  précis  ; il  se  peut  aussi  qu’un  tuber- 
culeux soit  affecté  de  syphilis  laryngée,  et  pour  peu  qu’on  ait  quelque 
soupçon  de  cette  coïncidence,  il  est  sage  de  demander  le  diagnostic  au 
traitement  spécifique.  — Quant  au  diagnostic  de  la  laryngite  chronique  en 
elle-même,  abstraction  faite  de  sa  nature,  il  est  des  plus  simples,  mais  il 
ne  doit  être  formulé  qu’après  examen  direct;  si  l’on  s’astreint  à cette  pré- 
caution , on  évitera  les  erreurs  injustifiables  aujourd’hui,  qui  consistent 
à confondre  la  laryngite  chronique  avec  l’oedème  de  la  glotte,  les  polypes, 
le  cancer,  le  lupus  (Tiirck,  Ch.  Fauvel)  du  larynx,  l’aphonie  nerveuse, 
l’anévrysme  aortique,  bref  avec  toutes  les  maladies  à dysphonie  ou  aphonie. 


TRAITEMENT. 

Dans  le  catarrhe  chronique  sans  ulcérations,  il  faut  avant  tout  sous- 
traire le  malade  aux  influences  hygiéniques  ou  professionnelles  qui  ont 
provoqué  le  mal,  et  prescrire  le  repos  complet  de  l’organe;  s’il  n’existe 
aucune  contre-indication,  on  peut  conseiller  en  même  temps  l’hydrothé- 
rapie, soit  simple,  soit  sous  forme  de  bain  russe.  Ces  moyens  suffisent 
souvent;  s’il  n’en  est  pas  ainsi,  il  convient  de  recourir  aux  insufflations  de 
poudres  [astringentes  et  aux  révulsifs  cutanés  ; on  a conseillé  les  vési- 
catoires, les  applications  de  teinture  d’iode  sur  le  devant  du  cou,  je  donne 
la  préférence  aux  frictions  d’huile  de  croton.  Dans  cette  forme  les  eaux 
gazeuses  chlorurées  alcalines  ont  une  utilité  réelle;  on  les  prescrira  en 
boisson  et  en  gargarisme,  pures  ou  coupées  avec  du  lait,  si  le  malade 
ne  peut  se  déplacer  ; dans  le  cas  contraire,  une  cure  complète  à Ems 
par  exemple,  est  le  meilleur  moyen  de  consolider  la  guérison  et  de  pré- 
venir les  récidives. 

Dans  la  forme  glanduleuse,  on  obéira  avec  le  même  soin  à l’indication 
causale,  mais  les  révulsifs  cutanés  sont  inutiles , les  eaux  sulfureuses 
en  boisson,  en  gargarisme,  en  pulvérisation,  sont  la  base  du  traite- 
ment; dans  certains  cas  rebelles  la  médication  arsenicale  a donné  de  bons 
résultats. 
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Dans  les  formes  syphilitiques  on  doit  remplir  l’indication  causale  par 
le  traitement  spécifique,  mercuriel,  mixte  ou  ioduré,  selon  la  période  de 
la  maladie,  mais  on  ne  doit,  dans  aucun  cas,  négliger  le  traitement  local, 
consistant  dans  la  cautérisation  directe  des  lésions  avec  l’éponge  imbibée 
d’une  forte  solution  de  nitrate  d’argent.  — Dans  la  phthisie  laryngée,  la 
maladie  constitutionnelle  fournit  les  indications  du  traitement  interne, 
c’est  celui  de  la  tuberculose  pulmonaire;  quant  au  traitement  des  accidents 
laryngés  eux-mêmes,  il  comprend  deux  ordres  de  moyens  : les  révulsifs 
cutanés  (huile  de  croton,  etc.)  et  les  applications  topiques  ; du  reste,  la 
médication  topique  est  indiquée  dans  toutes  les  formes  ulcéreuses,  quelle 
qu’en  soit  la  nature.  Trois  procédés  ressortissent  à cette  médication, 
savoir  : la  projection  d’eaux  minérales  ou  de  solutions  médicamenteuses 
pulvérisées  au  moyen  d’un  appareil  convenable  ; — l’insufflation  de  poudres 
astringentes  (alun,  tannin,  sulfate  de  cuivre)  au  moyen  d’un  insufflateur; 
— la  cautérisation  par  l’éponge  chargée  d’une  solution  de  nitrate  d’argent 
ou  de  teinture  d’iode.  Si  Ton  ne  se  sert  pas  du  laryngoscope,  cette  cauté- 
risation peut  à la  rigueur  être  faite  à l’aveugle  et  en  masse,  dans  toute  la 
cavité  laryngienne,  où  du  reste  on  pénètre  rarement  de  cette  manière  ; 
cela  vaudra  certainement  mieux  que  de  ne  rien  faire  du  tout,  mais  il  est 
infiniment  préférable  d’user  du  miroir  et  de  porter  les  caustiques  sur  les 
points  malades  seulement.  Les  pulvérisations  et  les  insufflations  peuvent 
suffire  dans  les  formes  non  ulcéreuses  et  dans  les  cas  d’ulcérations  su- 
perficielles et  limitées  ; mais  pour  peu  que  le  travail  ulcératif  gagne  en 
étendue  ou  en  profondeur,  la  cautérisation  directe  est  seule  efficace.  Ce 
moyen  est  vraiment  héroïque;  dans  des  cas  où  un  œdème  gloltique  com- 
mençant fait  déjà  songer  à la  trachéotomie,  il  peut  encore  conjurer  les 
accidents  et  rendre  l’opération  inutile.  — En  raison  de  sa  marche  relati- 
vement rapide,  la  laryngite  ulcéreuse  de  la  fièvre  typhoïde  doit  être,  dès 
le  début,  vigoureusement  attaquée  par  la  médication  topique;  deux  fois 
déjà,  chez  des  malades  parvenus  à la  fin  de  la  convalescence,  j’ai  obtenu 
un  succès  complet  par  l’ensemble  des  moyens  suivants,  qui  ont  été  répétés 
pendant  cinq  jours  consécutifs  : matin  et  soir  cautérisation  au  nitrate  d’ar- 
gent de  toutes  les  parties  sus-glottiques,  toutes  les  heures  insufflations 
d alun  en  poudre.  Je  suis  convaincu  que  dans  les  deux  cas  un  traitement 
moins  énergique  eût  rendu  la  trachéotomie  nécessaire.  — Cette  opération 
purement  palliative  qui  ne  guérit  rien,  mais  permet  au  malade  de  respi- 
rer, est  indiquée  toutes  les  fois  que  la  suffocation  est  imminente  ; or 
comme  il  n est  pas  de  laryngite  ulcéreuse  qui  ne  puisse  aboutir  à cette 
extrémité,  surtout  si  le  traitement  est  mal  dirigé,  l’indication  de  la  tra- 
chéotomie n’est  pas  très-rare  dans  la  laryngite  constitutionnelle.  La  tu- 
berculose  pulmonaire  n’est  point  âmes  yeux  une  contre-indication  suffi- 
sante, tout  dépend  de  la  période  des  lésions  des  poumons;  il  est  clair  que 
si  elles  ont  atteint  la  phase  ultime,  l’opération  n’est  pas  justifiée,  mais  en 
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dehors  de  ce  cas  il  n’y  a pas  de  raison  pour  priver  le  malade  de  la  prolon- 
gation d’existence  que  l’art  peut  lui  donner. 


CHAPITRE  III. 

INFILTRATION  LARYNGÉE.  — ŒDÈME 
DE  LA  GLOTTE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'infiltration  sous-muqueuse  du  larynx  ne  justifie  pas  toujours  le  nom 
d’œdème  de  la  glotte;  car,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  l’infiltration  n’oc- 
cupe pas  les  replis  qui  limitent  l’ouverture  glottique,  et  bien  souvent 
aussi  le  liquide  infiltré  n’a  pas  les  caractères  du  liquide  hydropique,  il  est 
séro-purulent  et  résulte  d’une  inflammation  préalable  du  tissu  (laryngite 
sous-muqueuse  de  Cruveilhier)  ; mais  l’analogie  des  phénomènes  cliniques 
légitime  le  rapprochement  de  ces  deux  ordres  défaits;  et  lorsqu’on  parle 
sans  qualification  spécifique  d’œdème  de  la  glotte,  on  doit  entendre  par  là 
l’infiltration  laryngée  en  général  et  l’état  symptomatique  auquel  elle  donne 
lieu  (1). 

(1)  Thuillier,  Essai  sur  l'angine  laryngée  œdémateuse.  Paris,  1815.  — Lawrence, 
Med.  chir.  Transact.,  1815.  — Bayle,  Mémoire  sur  l’œdème  de  la  glotte.  Paris,  1819. 

— Lisfranc,  Journ.  gén.  de  méd.,  1823-1827.  — Bouillaud,  Areh.  gên.  de  méd.,  1825. 

— Alrers,  Pathologie  und  Thérapie  der  Iiehlkopfskrankheiten.  Leipzig,  1829.  — Miller. 
London  med.  Gaz.,  1833.  — Trousseau,  Journ.  des  conn.  méd.-chir.,  1836.  — Ryland, 
Trousseau,  Belloc,  toc.  cit.  — Legroux,  Journ.  des  conn.  méd.-chir.,  1839.  — Briche- 
teau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1841.  — Basse,  Anat.  Beschreibung  der  Krankheiten  der 
Circulations  und  Respirationsorgane.  Leipzig,  1841-  — Fleury,  Des  causes,  de  la  na- 
ture et  du  traitement  de  l’angine  laryngée  œdémateuse  (Journ.  de  méd.,  1844).  — 
Valleix,  Mém.  de  l’Acad.  de  méd.,  1845.  — Lasiauve,  De  l’angine  laryngée  œdéma- 
teuse. Paris,  1845.  — Bartlett,  The  history,  diagnosis  and  treatment  of  œdematous 
lanjngitis.  London,  1850.  — Gordon  Bück,  Bullet.  de  thérap.,  1850.  — Sestier,  Traité 
de  l’angine  laryngée  œdémateuse.  Paris,  1852.  — Green,  On  the  surgical  Treatment  of 
Polypi  of  the  Larynx  and  Oedema  of  the  Gloltis.  New-York,  1852.  — Middeldorpf  und 
Textor,  Ueber  den  Luftrôhrenschnitl  ( Verhandl . d.  physik  med.  Gesells.  zu  IV  ürzburg, 
1852).  — Bendz,  Ueber  Gloliisodem  ( Hospital’ s Meddelelser,  I,  1853).  — Duval,  Gaz. 
hôp.,  1854.  — Watson,  On  the  topical  mcdicatio  of  the  Larynx,  etc.  London,  1S64- 
Emmet,  On  œdcma  Glottidis  resulling  from  typhus  fever  ( Americ . Journ.  of  the  med. 
Sc.,  1856).  — Pitha,  Oedema  glottidis  ( Prager  Vierleljahr.,  1857).  — Friedreich,  loc. 
cit. — Burggræve,  Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  de  Garni,  1858.  — Kremling,  Deutsche  Klinik, 
\ 858.  — Dohring,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  Oedema  glottidis  (Ilenles  und  hfeujers 
Zeitschr.,  1858).  — Egordard,  thèse  de  Paris,  1858.  — Woltercom,  Med.  Zeit.  v.  d 
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L'infiltration  séro-puruicntc  est  la  conséquence  de  la  chondrite,  de  la 
périchondrite  ou  de  l’inflammation  du  tissu  sous-muqueux;  cette  laryn- 
gite sous-muqueuse  est  occasionnée  par  le  refroidissement,  par  l’inges- 
tion de  liquides  trop  chauds  ou  caustiques,  par  l’inhalation  de  vapeurs 
irritantes;  ou  bien  elle  se  développe  secondairement  à la  suite  de  la  chon- 
drite et  de  la  périchondrite,  dans  le  cours  des  angines  graves,  du  phleg- 
mon cervical,  de  l’érysipèle  de  la  face  (Budd,  Watson,  Pitha);  elle  peut 
prendre  naissance  à la  suite  des  plaies  du  cou,  des  phlegmons  et  des 
tumeurs  de  la  base  de  la  langue,  et  même  de  la  parotide  (Friedreich)  ; 
elle  peut  enfin  être  provoquée  par  les  lésions  laryngées  de  la  variole  et 
de  la  fièvre  typhoïde  ; ce  serait  une  erreur  de  croire  qu’il  s’agit  toujours, 
en  pareil  cas,  d’une  véritable  infiltration  hydropique. 

L’infiltration  séreuse  OU  œdème  résulte  d’une  LÉSION  PRÉALABLE  DU 
larynx  ou  d’une  maladie  générale;  dans  le  premier  cas,  l’oedème  est 
produit  par  fluxion  collatérale  (au  voisinage  d’un  foyer  d’inflammation), 
par  compression  ou  par  obstruction  veineuse;  ces  diverses  modalités 
pathogéniques  sont  réalisées  par  les  laryngites  chroniques  ulcéreuses  et 
par  les  tumeurs  laryngées,  ou  péri-laryngées.  Dans  le  second  cas,  l’œ- 
dème est  la  manifestation  partielle  d’une  dyscrasie  hydropigène  (voyez 
page  52),  et  la  localisation  sur  le  larynx  est  souvent  déterminée  par  une 
cause  occasionnelle,  surtout  par  le  refroidissement.  Pœlativement  rare 
dans  les  maladies  cardio-pulmonaires,  cet  œdème  de  cause  générale  ap- 

Verein  für  Heilkunde  in  Preussen,  1800.  — Labadie  de  Lalande,  Ann.  de  la  Soc.  anat.- 
chirurg.  de  Bruges , 1860.  — Rauchfuss,  Ueber  Cautcrisalionen  und  Incisionen  im 
Kehlkopfe  ( Petersb . med.  Zeits.,  1861).  — Mandl,  Gaz.  lwp.,  1862.  — Türck,  Ueber 
Laryngostenose  ( Allg . Wiener  med.  Zeit.,  1862).  — Wannebroucq,  Bullet.  méd.  du 
nord  de  la  France,  1864-  — Merkl,  Largngitis  ædematosa  ( Bay . iirztl.  Intelli.gemblatt, 
1865).  — Lee,  Erysipelas  of  Ear  and  face  producing  Oedema  of  llie  Larynx  (Tlie  Lau- 
rel, 1865).  — Obédénar,  Trachéotomie  dans  V œdème  de  la  glotte,  etc.,  thèse  de  Paris, 

1866.  — Liwingston,  Laryngitis  exsudatoria  ( American  Journ.  of  med.  Sc.,  1867).  — 
Frank,  Würtemb.  med.  Corresp.  Blatt,  1867.  — Jaesche,  Petersburger  med.  Zeits., 

1867.  — Gabriel,  thèse  de  Paris,  1868.  — Ross,  Oedema  glottidis  in  a child  cet.  tlvree 
years,  from  the  inhalation  of  Steam,  etc.  (Med.  Press  and  Circulai-,  1868).  — Krisha- 
ber  et  Peter,  loc.  cit.  — Ch.  Fauvel,  Travail  inédit. 

Bouchard,  Angine  laryngée  œdémateuse.  Trachéotomie.  Guérison  (Bullet.  gén.  thérap., 

1869) .  — Gibr,  Inflammatory  œdema  of  the  larynx  entirely  confined  to  the  subglottic 
région  with  the  ring  of  llie  cricoïd  cartilage  (The  Lancet,  1869).  — Fieber,  Zur  Behand- 
lung  des  circumscripten  Kehlkopfsôdems  (Wochenbl  d.  Gesells  d.  Aer&te  in  Wien,  1870). 

— Bariiett,  Recovery  after  tracheotomy  from  scald  of  the  glotlis  (Brit.  med.  Journ., 

1870) .—  Raynaud,  Sur  un  cas  de  mort  subite  survenue  dans  le  cours  d’un  œdème  de 
la  glotte  à la  suite  de  l’ingestion  d’une  petite  quantité  d’eau  sédative  (Union  méd.,  1870). 

— Chalvet,  Lyon  méd.,  1870.  — Boelt,  Œdème  ambulant  non  inflammat.  etc.  (Rec. 
de  mém.  de  méd.  milit.,  1870).  - Russell,  On  subglottic  Odema  of  the  larynx  etc. 
( Glasgow  med.  Journ.,  1871). 
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partient  surtout  au  mal  de  Bright  cl  à la  convalescence  de  la  scarlatine; 
il  peut  devancer  toute  autre  hydropisie,  et  les  remarquables  observations 
de  Ch.  F auvel  onl  établi  un  fait  pratique  de  haute  importance,  qui  est 
celui-ci  : l’œdème  laryngé  peut  être  la  première  manifestation  appréciable 
de  la  maladie  de  Bright  (1). 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L’expression  œdème  de  la  glotte  n’est  pas  meilleure  au  point  de  vue  du 
siège  de  l’infiltration  qu’au  point  de  vue  de  sa  nature  ; en  fait  elle  occupe 
rarement  la  glotte,  elle  est  sm-glollique  ou  sous-glottique.  La  première  est 
de  beaucoup  la  plus  commune,  ce  qui  tient  à deux  causes,  savoir  le  siège 
des  lésions  qui  provoquent  l’redème,  et  l’abondance  du  tissu  conjonctif 
sous-muqueux  dans  certains  points  de  la  région  sus-glottique,  notam- 
ment dans  les  replis  ary-épiglottiques , les  ligaments  glosso-épiglol- 
tiques,  la  base  de  l’épiglotte,  le  tissu  inter-aryténoïdien.  — L’œdème  sous- 
glottique,  qui  occupe  le  tissu  sous-muqueux  au-dessous  des  cordes  vocales, 
est  tout  à fait  rare;  il  est  observé  dans  la  phthisie  et  la  syphilis  laryngées,, 
et  présente  au  laryngoscope  des  caractères  tout  particuliers  : « On  voit 
très-nettement  du  côté  de  la  trachée  un  bourrelet  rougeâtre  ressemblant 
au  chémosis  palpébral,  et  venant  faire  saillie  entre  les  lèvres  de  la  glotte; 
les  cordes  vocales  inférieures  qui  n’ont  pas  perdu  leur  couleur  paraissent 
comme  enchatonnées  dans  ce  bourrelet.  Cette  variété  d’œdème  peut  être 
aussi  la  conséquence  d’un  rétrécissement  trachéal  » (Ch.  Fauvel). 

L ’ œdème  glol tique  proprement  dit  occupe  les  cordes  vocales  inférieures, 
ou  l’une  d’elles  seulement;  au  début,  la  corde  a perdu  la  teinte  brillante 
et  nacrée,  elle  est  terne,  grisâtre,  d’aspect  un  peu  sale,  puis  de  la  teinte 
grise  elle  passe  au  rouge  violacé,  présentant  tantôt  des  plaques,  tantôt  des 
stries  produites  par  des  extravasations  sanguines,  ou  par  des  dilatations 
variqueuses;  puis  l’œdème  survient,  le  plus  souvent  en  arrière  à l’attache 
aryténoïdienne,  ce  qui  donne  à la  corde  « l’apparence  d’une  petite  vessie 
natatoire  de  poisson  » (Ch.  Fauvel).  Plus  tard  viennent  des  ulcérations 
qui  peuvent  détruire  par  places  le  bord  libre  de  la  corde,  de  manière  à 
lui  donner  l’aspect  d’une  petite  scie.  L’œdème  glottique  n’a  pas  de  condi- 
tion pathogénique  spéciale,  il  peut  prendre  naissance  dans  l’une  quelcon- 
que des  laryngites  chroniques. 

L’aspect  des  parties  varie  selon  le  caractère  de  l’infiltration  ; dans  la 
laryngite  sous-muqueuse,  les  replis  infiltrés  sont  d’un  blanc  rougeâtre;  ils 
11e  se  laissent  pas  affaisser  par  la  pression,  qui  n’en  diminue  pas  le  volume, 
le  liquide  coule  à peine  à la  coupe  ; dans  l’œdème,  au  contraire,  la  teinte- 


(1)  Ch.  Fauvel,  Aphonie  albuminurique  ( Actes  du  congrès  de  Rouen).  Rouen,  1863. 
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est  d'un  blanc  mat  parfait,  la  surface  de  section  est  tremblotante  et  lim- 
pide, le  liquide  fuit  sous  le  doigt  qui  le  presse,  et  il  s’écoule  en  totalité  si 
une  voie  lui  est  ménagée  j il  y a là  en  miniature  tous  les  caiactères  de 
l'oedème  mécanique  des  membres  inférieurs.  — Ces  deux  variétés  peuvent 
être  caractérisées  par  les  désignations  d 'œdème  rouge  et  œdème  blanc;  et 
il  est  digne  de  remarque  qu’elles  se  montrent  souvent  l’une  après  l’autre 
dans  le  cours  de  la  phthisie  laryngée  : l’infiltration  rouge  au  début,  avant 
la  formation  des  ulcérations  (1);  l’oedème  blanc  dans  les  dernières  pé- 
riodes, avec  des  ulcérations  étendues  ou  une  suppuration  plus  ou  moins 
abondante.  — Avec  l’infiltration  on  observe  les  lésions  diverses  qui  l’ont 
amenée  ; dans  l’œdème  dyscrasique,  le  larynx  peut  être  d’ailleurs  absolu- 
ment intact. 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 


Accident  secondaire , l’infiltration  laryngée  est  précédée  des  symptômes 
propres  aux  maladies  qui  la  provoquent;  c’est  dans  le  cours  de  cet  état  pa- 
thologique préalable  qu’apparaissent,  soit  brusquement,  soit  d’une  ma- 
nière lente  et  insidieuse,  les  phénomènes  caractéristiques  de  l’infiltration  ; 
ils  sont  au  nombre  de  quatre  : la  douleur , la  toux,  la  dyspnée,  les  accès  de 
suffocation. 

La  douleur  spontanée  consiste  plutôt  dans  une  sensation  désagréable  de 
chatouillement  ou  de  corps  étranger  que  dans  une  douleur  véritable  ; mais 
celle-ci  est  provoquée,  vive  et  déchirante,  par  les  mouvements  de  dégluti- 
tion, et  comme  les  malades  sont  convaincus  de  la  présence  d’un  obstacle 
mobile  dans  leur  larynx,  ils  s’épuisent  pour  le  chasser  en  efforts  qui  aggra- 
vent incessamment  leurs  souffrances  ; souvent  aussi  la  sécrétion  salivaire 
est  accrue,  et  la  nécessité  de  rejeter  ou  d’avaler  ce  liquide  filant  est  une 
nouvelle  cause  de  douleur;  enfin,  quand  le  vestibule  sus-glottique  est  en- 
tièrement envahi  par  une  infiltration  considérable,  la  déglutition  peut  de- 
venir impossible.  — La  toux  n’est  pas  fréquente,  elle  est  provoquée  par 
la  sensation  spéciale  de  corps  étranger  ; elle  est  sèche,  ou  bien  elle  expulse 
quelques  mucosités  filantes;  parfois  du  pus  est  soudainement  rejeté  en 
quantité  notable,  et  cette  évacuation  fait  disparaître  les  acc  ients.  — Les 
phénomènes  vraiment  caractéristiques  sont  les  troubles  respiratoires 


(T)  Au  commencement,  écrit  Fauvel  dans  le  beau  travail  que  j’ai  plusieurs  fois  cité, 
l’œdème  a la  forme  inflammatoire  ; la  muqueuse  est  rouge,  violacée,  tendue,  luisante, 
et  l’on  voit  souvent  par  transparence  de  petites  taches  blanches  qui  seront  plus  tard  le 
point  de  départ  d’ulcérations.  Ces  petits  points  blancs,  d’aspect  crétacé,  ressemblent  à 
de  petits  dépôts  tuberculeux;  on  ne  peut  mieux  les  comparer  qu’aux  follicules  enflam- 
més de  l’amygdale  dans  l’angine  herpétique  aiguë. 
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indicateurs  de  la  sténose  laryngée;  ils  peuvent  acquérir  presque  subite- 
ment leur  intensité  maximum,  à peine  a-t-on  constaté  l’existence  de  la 
dyspnée,  que  c’est  déjà  de  l’orthopnée  ; quand  les  phénomènes  s’accentuent 
plus  graduellement,  il  y a d’abord  une  simple  accélération  des  mouve- 
ments de  respiration,  avec  sensation  d’effort  insolite  pour  l’introduction 
de  l’air;  puis  Y inspiration  devient  sifflante  ou  gémissante,  tandis  que 
Y expiration  reste  silencieuse;  bientôt,  le  rétrécissement  se  prononçant  da- 
vantage, l’inspiration,  pour  être  efficace,  exige  le  concours  de  tous  les 
muscles  inspirateurs,  et  malgré  ces  efforts  qui  l’épuisent,  le  patient  intro- 
duit à peine  dans  ses  poumons  la  quantité  d’air  nécessaire  au  maintien 
de  l’hématose.  Le  sifflement  de  l’inspiration  n’est  jamais  plus  net  que 
lorsque  l’infiltration  est  limitée  aux  replis  ary-épiglottiques  ; ils  se  rap- 
prochent en  proportion  de  leur  gonflement,  et,  en  raison  de  leur  obliquité 
naturelle,  ils  tendent  à s’accoler  sous  la  pression  de  l’air  inspiré  ; ainsi 
est  formé  un  détroit  linéaire  au  niveau  duquel  les  vibrations  sonores  se 
succèdent  assez  rapidement  pour  produire  la  tonalité  et  le  timbre  aigus  du 
sifflement.  L’expiration  est  silencieuse  parce  que  l’air  expulsé  tend  à 
écarter  les  replis,  et  qu’il  n’est  pas  poussé  avec  assez  de  force  pour  entrer 
en  vibration  ; ce  contraste  entre  l’inspiration  et  l’expiration  a une  grande 
valeur  sémiologique,  mais  il  n’est  pas  constant;  si  la  tuméfaction  des  liga- 
ments est  telle  qu’ils  arrivent  au  contact,  l’expiration  ne  sera  pas  moins 
gênée  et  guère  moins  bruyante  que  l’inspiration  ; et,  d’un  autre  côté, 
quand  l’infiltration  domine  dans  la  région  glottique  et  sous-gloltique,  il  n’y 
a plus  de  sifflement  à l’inspiration,  il  y a un  bruit  rude  plus  ou  moins 
ronflant,  et  le  bruit  d’expiration  peut  n’être  pas  altéré.  En  résumé,  le  cor- 
nage avec  sifflement  inspiratoire  est  le  phénomène  ordinaire;  mais,  sui- 
vant le  degré  et  le  siège  de  l’infiltration,  il  peut  être  remplacé  par  un 
cornage  à sifflement  double  ou  par  un  cornage  ronflant  sans  sifflement. 

- Dans  les  cas  à marche  rapide,  la  dyspnée  arrive  par  augmentation  con- 
tinue au  degré  extrême  que  nous  venons  de  décrire,  et  s’il  n’est  pas  se- 
couru, le  malade  est  tué  par  asphyxie  ; dans  les  cas  à marche  lente,  les  choses 
se  passent  autrement  ; il  y a une  dyspnée  persistante,  mais  d’intensité  mé- 
diocre, et  cet  état  de  calme  relatif  est  coupé  d’ACCÈs  de  suffocation  qui 
mettent  immédiatement  la  vie  en  péril.  Ces  accès  éclatent  avec  l’apparence 
de  la  spontanéité,  c’est-à-dire  par  le  fait  même  de  la  prolongation  de  la 
dyspnée,  ou  bien  ils  sont  provoqués  par  quelque  excitation  fortuite  telle 
qu’une  tentative  brutale  d’examen,  ou  bien  une  quinte  de  toux,  ou  même 
un  simple  effort  de  déglutition.  Ce  qui  caractérise  l’accès,  c’est  que  la  gêne 
respiratoire  soudainement  accrue  arrive  d’emblée  à l’orthopnée;  le  patient 
se  sent  étouffé,  il  ne  peut  introduire  l’air  à travers  le  défilé  laryngien,  la 
suspension  presque  complète  de  l’hématose  produit  la  lividité  de  la  face, 
les  efforts  d’inspiration  sont  tels  que  le  corps  est  baigné  de  sueur,  et  si 
cette  situation  se  prolonge,  les  forces  du  malade  épuisées  ne  peuvent  plus 
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lutter  contre  l’obstacle,  l’asphyxie  se  confirme,  et  la  mort  a lieu  clans  le 
coma.  Le  premier  accès  peut  être  mortel;  quand  il  n’en  est  pas  ainsi, 
le  paroxysme  cesse  au  bout  de  quelques  minutes,  mais  il  se  reproduit  après 
un  intervalle  qui  varie  de  quelques  heures  à quelques  jours;  quand  les 
accès  sont  fréquents  et  rapprochés,  ils  tuent  par  leur  répétition  même, 
sans  augmentation  d’intensité,  parce  que  la  résistance  du  malade  faiblit  à 
chaque  lutte  nouvelle.  Ces  accès  sont  dus  à un  spasme  des  muscles  con- 
stricteurs de  la  glotte. 

J’ai  dit  les  symptômes  anatomiques  ou  laryngoscopiques  de  l’infiltration 
laryngée;  chez  les  individus  qui  ont  déjà  eu  des  accès  de  suffocation, 
cette  exploration  ne  doit  être  faite  qu’avec  les  plus  grands  ménagements, 
et  il  est  sage  d’y  renoncer  si  le  contact  du  miroir  provoque  des  spasmes 
réflexes;  chez  les  malades  qui  n’en  sont  encore  qu’à  la  dyspnée  simple, 
l’examen  peut  être  pratiqué  pourvu  qu’on  y apporte  la  dextérité  convenable, 
et  il  renseigne  aussitôt  sur  le  degré  de  la  sténose,  sur  le  siège  de  l’infiltra- 
tion, sur  les  lésions  qui  l’accompagnent,  et  par  conséquent  sur  son  origine. 
— L 'exploration  avecle  doigt  porté  profondément  derrière  l’épiglotte  exige 
les  mêmes  ménagements  que  la  précédente  ; on  peut  souvent  apprécier 
ainsi  la  tuméfaction  de  l’opercule  et  des  bourrelets  ary-épiglottiques,  mais 
dans  d’autres  cas  les  notions  obtenues  sont  nulles  ou  vagues,  parce  que  le 
contact  du  doigt  ne  peut  être  prolongé  assez  longtemps. 

Un  rapport  utile  à connaître  existe  entre  la  marche  de  l’infiltration  la- 
ryngée et  sa  cause;  celle  de  la  laryngite  aiguë,  suite  de  bridure  ou  de  re- 
froidissement, celle  qui,  dans  la  variole,  coïncide  avec  le  gonflement  des 
extrémités,  ou,  dans  la  scarlatine,  avec  l’anasarque,  ont  une  marche  ra- 
pide, parfois  même  foudroyante;  le  premier  accès  peut  tuer  avant  que 
l’attention  soit  portée  sur  le  larynx.  L’infiltration  des  laryngites  chroniques 
de  toute  nature  est  plus  lente;  la  dyspnée  s’établit  graduellement,  les  pre- 
miers accès  de  suffocation  peuvent  être  séparés  par  un  intervalle  de  plu- 
sieurs jours,  et  la  mort  survient,  soit  par  aggravation  continue  de  la  dys- 
pnée, soit  par  suite  du  rapprochement  des  accès.  L’infiltration  de  la 
fièvre  typhoïde  et  celle  du  mal  de  Bright  ont  des  allures  plus  rapides  que 
les  autres  variétés  à marche  lente.  — Il  résulte  de  là  que  la  durée  de 
l’œdème  de  la  glotte  oscille  entre  quelques  heures  et  plusieurs  semaines. 

Abandonnée  à elle-même  ou  traitée  avec  une  énergie  insuffisante,  l’in- 
filtration laryngée  tue  presque  invariablement;  dans  les  formes  chro- 
niques, les  rémissions  ne  sont  que  temporaires,  puisque  la  lésion  patho- 
génique  persiste;  et  ce  n’est  guère  que  dans  les  formes  aiguës  d’origine 
inflammatoire  qu’on  a pu  observer  la  guérison  spontanée,  à la  suite  de 
l’évacuation  d’un  abcès  formé  dans  les  replis  ary-épiglottiques;  mais  le 
fait  est  trop  rare  pour  modifier  le  pronostic. 

Le  diagnostic  est  basé  sur  cette  notion  fondamentale  : l’œdème  de  la 
glotte  est  un  accident  secondaire  développé  dans  le  cours  d’une  laryngite 
jaccoud.  — Path.  int.,  3»  édit.  i.  _ 50 
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ou  d’une  maladie  hydropigène  ; ce  principe  d’appréciation  est  un  guide 
beaucoup  plus  sur  que  la  considération  des  nuances  particulières  du  cor- 
nage ou  des  bruits  respiratoires.  Qu’on  joigne  d’ailleurs  à ces  renseigne- 
ments pathogéniques  les  résultats  fournis  par  le  miroir,  par  le  doigt,  par 
l’examen  de  la  gorge,  et  il  devient  impossible  de  confondre  l’infiltration 
laryngée  avec  l’une  quelconque  des  maladies  produisant  du  cornage  et  des 
accès  de  suffocation  ; le  croup,  les  corps  étrangers,  les  polypes  du  larynx , 
les  anévrysmes  deV aorte,  tombent  sous  le  coup  de  cette  remarque.  • — La 
laryngite  striduleuse  diffère  de  l’œdème  par  l’âge  des  malades,  par  l’appa- 
rition nocturne  des  accès,  et  surtout  par  l’absence  des  troubles  respira- 
toires dans  l’intervalle  des  paroxysmes;  pratiqué  dans  cette  période,  l’exa- 
men laryngoscopique  ne  montre  que  les  altérations  à peine  appréciables 
d’un  léger  catarrhe  superficiel.  — Le  spasme  de  la  glotte  est  caractérisé  par 
l’instantanéité  de  la  suffocation,  par  l’absence  de  phénomènes  laryngés 
antérieurs  ou  consécutifs,  par  l’absence  du  cornage,  enfin  par  la  nature 
même  du  désordre  respiratoire  qui  consiste  en  une  véritable  apnée  ; après 
une  ou  deux  inspirations  accompagnées  d’un  sifflement  aigu,  l’inspiration 
est  totalement  suspendue.  — La  paralysie  des  muscles  dilatateurs  de  la 
glotte  (crico-aryténoïdiens  postérieurs)  ressemble  à l’œdème  par  ce  fait 
que  l’inspiration  est  pénible  et  bruyante,  tandis  que  l’expiration  est  facile 
et  silencieuse  ; cet  accident  ne  peut  être  reconnu  qu’au  moyen  du  laryn- 
goscope ; on  constate  ainsi  qu’au  moment  de  l’appel  inspiratoire  la  glotte 
ne  subit  pas  la  dilatation  active,  qui  à l’état  normal  efface  la  saillie  des 
cordes  vocales.  — La  paralysie  des  muscles  tenseurs  des  cordes  produit 
de  la  dysphonie  ou  de  l’aphonie,  mais  elle  ne  provoque  pas  de  dyspnée, 
puisqu’elle  a pour  effet  d’empêcher  le  rapprochement  des  cordes  vocales 
et  leur  excursion  vers  la  ligne  médiane. 

TRAITEMENT. 


Quand  la  suffocation  est  imminente,  la  trachéotomie  est  le  seul  moyen 
qui  puisse  conjurer  le  péril  : il  faut  avant  tout  faire  respirer  le  malade, 
le  traitement  viendra  ensuite.  Cette  opération  est  encore  la  ressource  su- 
prême dans  les  cas  où  l’on  a eu  le  temps  d’instituer  une  médication,  mais 
où  l’on  n’a  pas  réussi  à triompher  de  la  sténose  laryngée  et  de  l’asphyxie; 
il  importe  même  alors  de  ne  pas  différer  trop  longtemps,  il  ne  faut  pas' 
attendre  que  la  vitalité  soit  compromise  par  une  anhématosie  prolongée; 
en  se  conformant  à ces  règles  on  obéit  à Yindicatio  vilæ,  et  l’on  sauve  plus 
de  la  moitié  des  malades  (56  pour  100,  Obédénar).  La  principale,  pour 
ne  pas  dire  l’unique  contre-indication  est  tirée  de  l’existence  de  lésions 
pulmonaires  très-avancées;  la  situation  est  la  même  que  dans  les  laryn- 
gites ulcéreuses. 
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Quant  au  traitement  proprement  dit,  il  varie  selon  l’origine  de  l’infiltra- 
tion. Dans  la  forme  franchement  inflammatoire,  les  émissions  sanguines 
locales  et  même  générales,  les  vomitifs,  les  vésicatoires  autour  du  cou, 
sont  les  premiers  moyens  à mettre  en  œuvre;  puis  il  faut  recourir  à la 
médication  topique,  c’est-à-dire  aux  insufflations  ou  aux  pulvérisations 
d’alun,  de  tannin,  et  à la  cautérisation  vigoureuse  avec  le  nitrate  d’argent. 
Ce  traitement  est  le  seul  qui  convienne  dans  le  laryngo-typhus  et  dans 
les  infiltrations  qui  ont  pour  origine  une  laryngite  ulcéreuse.  Dans  le  cas 
enfin  où  l’œdème  laryngien  dépend  d’une  maladie  hydropigène,  c’est  aux 
évacuants,  aux  diurétiques  et  aux  révulsifs  cutanés  qu’il  convient  de  s’a- 
dresser. 

On  a proposé  de  scarifier  les  replis  ary-épiglottiques  avec  le  bistouri 
(Lisfranc,  Gordon-Buck),  ou  de  les  déchirer  avec  l’ongle  (Legroux);  celle 
manœuvre  est  difficile,  elle  est  souvent  inefficace,  et,  dans  la  laryngite  ul- 
céreuse, surtout  chez  les  phthisiques,  elle  est  nuisible,  parce  que  les 
points  scarifiés  deviennent  autant  de  fovers  d’ulcérations  nouvelles  (Ch. 
Fauvel). 

Pour  les  infiltrations  qui  dépendent  des  laryngites  ulcéreuses,  et  ce  sonl 
en  somme  les  plus  communes,  il  y a un  traitement  préventif  d’une  puis- 
sance incontestable;  c’est  la  médication  topique  des  ulcérations  laryngées  : 
la  négliger  aujourd’hui  est  une  faute  véritable. 


CHAPITRE  IV. 

• - 

« ItOHV  — LARYNGITE  FIBRINEUSE.  — LARYNGITE 

DIPHTHÉRI$IIE . 

La  dénomination  de  croup  (1)  appliquée  à l’inflammation  pseudo-mem- 
braneuse du  larynx  ne  peut  exprimer  qu’une  idée  anatomique ; comme 
expression  clinique,  elle,  est  vicieuse  pour  la  raison  que  la  toux  et  la  voix 

(1)  Ghisi,  Lellere  mcdiclie,  II,  1749.  — Home,  An  Inquiry  Mo  the  Nature , Cause 
■and  Cure  of  the  Croup.  Edinburgh,  1765.  — Crawford,  Decijnanche  stridula.  Edinburgh, 
1777.  — Michaelis,  De  angina  polgposa'sive  membranacea.  Gottingen,  1778.  — Johk- 
’stone,  On  tlie  malign  angina,  with  remaries  on  angina  trachealis.  Worcester,  1779.  — 
Alexander,  Treatise  on  the  Nature  and  Cure  of  the  Cgnanche  trachealis  commonlg 
called  the  croup.  Hultersfield,  179/,.  — Cheyne,  Essags  on  the  Diseases  of  children. 
Edinburgh,  1801.  — Des  Essartz,  Mémoire  sur  le  croup.  Paris,  1808.  — Cardon,  Traité 
du  croup  aigu.  Paris,  1808.  — Sachse,  Das  Wissenswerlheste  übc.r  die  liaulige  Brdune,etc. 

Lubeck,  1810.  — Markus,  Ueber  die  Natur  und  Behandlungsart  der  hdutigen  Briiune. 
liamberg,  1810. 

Doeiîi.e,  Traité  du  croup.  Paris,  1811.  - Lobenstein-Lübel,  Erhenntniss  und  Ilei- 
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1 ctenlissan  tes,  dilcs  ci  ou  pales,  11  appartiennent  pas  à celle  forme  de  laryn- 
gite; il  convient  donc  d’entendre  sous  le  nom  de  croup  les  inflamma- 
tions laryngées,  anatomiquement  caractérisées  par  un  exsudai  membrani- 
forme.  Le  mot  croup  est  ainsi  pour  moi  le  synonyme  parfait  de  laryngite 
pseudo-membraneuse.  Au  point  de  vue  de  ses  causes,  le  croup  est 
accidentel,  c’est-à-dire  de  cause  externe  ; ou  bien  spontané,  c’est-à-dire  de 


lung  der  hautigen  Briiune,  etc.  Leipzig,  1811.  — Valentin,  Recherches  historiques  et 
pratiques  sur  le  croup.  Paris,  1812.  — Vieussens,  Mémoire  sur  le  croup.  Genève,  1812. 

— Caillau,  Mémoire  sur  le  croup.  Paris,  1812.  — Colis,  Tractatus  de  rite  cognoscendu 
et  sananda  angina  memhranacea.  Viennæ,  1813.  — Royer-Collard,  Rapport  sur  les 
ouvrages  envoyés  au  concours  sur  le  croup.  Paris,  1812.  — Traité  du  croup.  Paris, 
1813.  — Jurine,  Traité  du  croup.  Paris,  1814.  — Albers,  Commentalio  de  Iracheitiile 
infantum  vulgo  croup  vocata.  Lipsiæ,  181G.  — Desruelles,  Traité  théorique  et  pra- 
tique sur  le  croup.  Paris,  1821. 

Ruppius,  Bemerkungen  über  den  Rachencroup  ( Altenburger  med.  Annalen,  1822).  — 
Guibert,  Recherches  nouvelles  et  obs.  pratiques  sur  le  croup,  etc.  Paris,  1824.  — Blacd, 
Nouvelles  recherches  sur  le  croup.  Paris,  1825.  — Bretonneau,  Des  inflammations  spé- 
ciales des  tissus  muqueux , et  en  particulier  de  la  diphthérite.  Paris,  1826. 

Bricheteau,  Précis  analytique  du  croup  et  de  l’angine  couenneuse.  Paris,  1826.  — 
Essiangard,  Traité  pratique  du  croup.  Paris,  1827.  — Albers,  loc.  cil.  Leipzig,  1829. 

— Krüger-Hansen,  Normen  für  die  Behandlung  des  Croup.  Rostock,  1832.  — Trous- 
seau, Trachéotomie  dans  le  croup  (Joutn.  des  conn.  méd.-chir.,  1834.  — Union  méd., 
1851).  — Eisenmann,  Die  Krankheitsfamilie  Pyra.  Erlangen,  1834.  — Corneliani,  Due 
storie  ragionali  di.  angina  croupale  e memhranacea.  Pavia,  1835.  — Hagen,  Der  torpide 
Croup.  Gotlingen,  1835.  — Ryland,  Porter,  loc.  cit.  — Vauthier,  Arch.  gén.  de  méd., 
1840-1848.  — Ware,  Contributions  to  the  histonj  and  diagnosis  uf  croup.  London,  1843. 

— Weber,  Der  Croup  und  seine  Behandlung.  Erlangen,  184".  — Green,  Observations 
on  the  Patholngy  of  the  Croup,  etc.  New-York,  1849.  — Hauner,  Ueber  den  Croup  und 
dessen  Heilung  mit  Kallwasser  ( Journal  f.  Kinderlcranhh.,  1850).  — Weber,  Ueber 
Croup  und  Trachéotomie  ( Zeits . f.  ration.  Med.,  1852).  — Honerkopf,  Ueber  die  An- 
wendung  des  schwefelsduren  Kupferoxyds  gegeti  Croup.  Leipzig,  1852.  — Guersant, 
Union  méd.,  1852.  — Valleix,  loc.  cit.  — De  Havn,  De  angina  memhranacea  infantum. 
Groeningen,  1853.  — Emmerich,  Ueber  die  hiiutige  Brciune.  Neustadt,  1854.  — Pf.aslee, 
A Monography  on  the  Pathology  and  ration.  Treatment  of  infantile  Laryngotracheilis. 
New-York,  1854.  — Küttner,  Beitrüge  zu  Kinderheilkunde  (Journ.  f.  Kinderkrankh.,  1855). 

— Passavant,  Ueber  den  Luftrbhrenschnitt.  {Arch.  f.  physiol.  lleilk.,  1855).  — Schaible, 
Ueber  Croup  und  Trachéotomie.  Basel,  1853.  — Marchai,  (de  Calvi),  Traitement  de 
l’angine  couenneuse  par  le  bicarbonate  de  soude  { Union - méd.,  1855).  — Isambert, 
Eludes  physiologiques,  chimiques  et  cliniques  sur  l'emploi  thérapeutique  du  chlorate  (le 
potasse,  thèse  de  Paris,  1855.  — Schi.autmann,  De  causa  dyspnoeœ  et  sufjocationis  in 
Laryngilide  crouposa.  Gryphiæ,  1856.  — Olshausen,  De  taryngilidUis  membranace(r 
epidemia.  Regiomonti,  1857.  — Friedreich,  loc.  cit. 

L oise au,  Bullet.  de  l’Acad.  de  méd.,  1857.  — Luzsinsky,  Ueber  Croup,  etc.  {Journ. 
f.  Kinderkrankh.,  1857-1858).  — Millard,  De  la  trachéotomie  dans  les  cas  de  croup, 
thèse  de  Paris,  1858.  — Roger  et  Sée,  Sur  la  mortalité  par  le  croup,  et  le  nombre  des 
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cause  interne;  au  point  de  vue  de  la  lésion,  il  est  fibrineux  simple  ou 
( liphtliêrique. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Lc‘ croup  accidentel  ou  de  cause  exteiine  est  en  somme  assez  rare, 
cl  en  raison  même  des  causes  qui  l’engendrent,  il  est,  à l’inverse  de  l’autre, 

guérisons  par  la  trachéotomie  (Acad,  des  sc.,  1858).  — Barthez,  Soc.  méd.  des  hùp.  de 
Paris,  1858.  — Gau.  hebdom.,  1802.  — Peter,  Quelques  recherches  sur  la  diplithèrite 
et  le  croup,  thèse  de  Paris,  1859.  — Des  lésions  bronch.  et  pulmon.  dans  le  croup  (Gai-, 
hebdom.,  I86è).  — Gerhardt,  Der  Kehllcopfscroup.  Tiibingen,  1859.  — Boger,  Des 
ulcérations  de  la  trachée-artère  produites  par  le  séjour  de  la  canule  après  la  trachéoto- 
mie ( Btillet . Acad,  méd.,  1859).  — Aubrun,  Pcrchlorure  de  fer  (Acad,  des  sc.,  1860). 

— Sales-Girons,  Bullet.  tliérap.,  1860. 

Barrosa,  Estudios  sobre  o garrotilho  o crup.  Lisboa,  1861.  — Mémoire  sur  la  tra- 
chéotomie dans  le  traitement  du  croup.  Lisbonne,  1863.  — Courty,  Recherches  sur  les 
conditions  météorologiques  du  croup  et  de  la  diphthérie,  etc.  Montpellier,  1862.  — Kii- 
chenmeister,  Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Heilkunde,  1803.  — Serullaz,  Sur  le  traitement 
du  croup  par  la  cautérisation  laryngée.  Paris,  1863.  — Laboulbène,  Recherches  clin,  et 
anat.  sur  les  a jf celions  pseudo-membraneuses.  Paris,  1863.  — Wade,  The  Lancet,  1862. 

— Morax,  thèse  de  Paris,  1864.  — Notta,  Union  méd.,  1864-  — Trousseau,  Clinique 
méd.  — Trideau,  Traitement  de  l'angine  couenneuse  et  du  croup,  etc.,  par  le  baume  de 
copahu  et  le  poivre  cubèbe,  etc.  Paris,  1866.  — Guillon,  Gaz.  hôp.,  1866.  — Abeille, 
Du  traitement  du  croup  par  les' vapeurs  humides  de  sulfure  de  mercure  (Gaz.  méd. 
Paris,  1867.  — Gaz.  hôp.,  1868).  — Bourdillat,  Statistique  pour  servir  à Vliistoire  de 
la  trachéotomie  (Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1867).  — Bertholle,  Traitement  du  croup  par 
l’émétique  à haute  dose  (Union  méd.,  1867)  — Oppolzer,  Wiener  med.  Wochens.,  1868. 

— Tommasi  und  IIueter,  Ueber  Diphllieritis  (Cenlralblalt.  f.  die  med.  Wissens.,  1868). 

— Schaller,  De  l’usage  du  pcrchlorure  de  fer  dans  le  croup.  Paris,  1869.  — J.  Simon, 
art.  Croup,  in  Nouveau  Dict.  de  méd.  et  de  cltir.  Paris,  1869.  — Sannè,  Marche  du 
croup  après  la  trachéotomie,  thèse  de  Paris,  1869. 

Engelhardt,  Beilrag  zu  der  Frage  : ist  die  epidemisch  auftrelende  primare  Diphlhe- 
ritis  als  eine  Organkrankheit  oder  als  eine  Erkrankung  des  Blutes  aufzufassen?  (Zeits. 
/.  Epidemiologie,  1809).  — Albu,  Zut  Kehandlung  der  Kehlkopfdiphtherïtis  (Berlin. 
l'Un ■ Wochen.,  1869).  — Ein  zweiter  Fall  von  Kehlkopfdiphtherilis  geheilt  durch  Ein- 
sprilzungen  von  aussen  (Deutsche  Klinik,  1869).  — Aabye,  Behandling  af  Croup  med. 
Malkesyre  (Hospitalstidende,  1869).  — Stehberger,  Der  Croup  und  seine  Behandlung 
durch  Gly cerin i nha lalione n . Mannheim,  1870.  — Johnson,  The  morbid  analomy  of 
croup  (Brit.  med.  Journ.,  1870). 

Oertel,  Experimentelle  Unlersuchungen  über  Diphtlierie  (Deut.  Arcli.  f.  klin  Med., 
1871).  — Letzerich,  Ueber  Diphtlierie  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871).  — Diphllieritis 
und  Diphtlierie  (Virchow’s  Archiv,  LU  ; 1871).  — Beilrage  zur  Physiologie  der  Flimmer- 
zellen  (eodem  loco,  LUI;  1871).  — Welsch,  Der  croupôse  und  der  diphlheritische  Prozess 
(Bayer,  med.  Intell.  Blatt,  1871).  — Sparrow,  The  palholoqy  of  croup  (New-York  med. 
Gaz.,  1871). 
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plus  frequent  chez  l’adulte  que  chez  reniant.  La  laryngite  aigue  a frigore 
peut  dépasser  le  degré  des  altérations  catarrhales,  et  aboutir  à la  produc- 
tion de  fausses  membranes  fibrineuses,  c’est  là  une  première  forme  étiolo- 
gique du  croup  accidentel  ; dans  d’autres  circonstances,  il  résulte  de 
l'inhalation  de  vapeurs  irritantes  (chlore,  acide  chlorhydrique,  etc.),  du 
contact  de  liquides  caustiques  (acides  minéraux),  ou  de  Y ingestion  de  cer- 
taines substances  médicamenteuses  (tartre  stibié). 

Le  croup  spontané  ou  de  cause  interne  est  de  beaucoup  le  plus  com- 
mun ; les  causes  extérieures  ne  sont  ici  tout  au  plus  que  des  causes  occa- 
sionnelles, et  la  maladie  est  la  conséquence  d’une  perturbation  spon- 
tanée de  l’organisme,  dont  les  causes  réelles  nous  sont  inconnues.  Le  fail 
que  le  mal  peut  se  propager  par  épidémie  et  par  contagion  n’avance  pas  la 
solution  de  la  question;  car  tous  les  individus  exposés  à l’une  ou  à 
l’autre  de  ces  influences  pathogéniques  ne  les  subissent  pas,  et  ce  mode  d>> 
propagation  affirme  simplement  la  différence  fondamentale  du  croup  acci- 
dentel et  du  croup  de  cause  interne.  En  fait,  le  problème  étiologique  reste 
entier;  car,  abstraction  faite  des  cas  d’épidémie  et  de  contagion,  il  ne 
comporte  d’autre  réponse  que  celle-ci  : la  cause  du  croup  spontané 
est  une  prédisposition  particulière  aux  inflammations  diphtériques. 

Celte  incertitude,  au  surplus,  n’est  point  propre  à la  maladie  qui  nous 
occupe,  elle  se  retrouve  également  dans  toutes  les  affections  de  cause  in- 
terne, dites  spontanées,  et  cependant  elle  a donné  lieu  dans  l’espèce  à 
une  conception  peut-être  contestable  ; on  a fait  de  cette  prédisposition  or- 
ganique définie  qui  n’est  ici,  comme  ailleurs,  qu’une  maladie  en  puissance, 
une  maladie  réelle  ou  en  acte,  dont  la  lésion  laryngée  (ou  pharyngée  ou 
bronchique)  n’a  plus  été  que  l’expression  anatomique  locale,  et  à celte 
maladie  générale  on  a donné  le  nom  de  diphthérile  ou  diphthérie,  en 
même  temps  qu’on  l’a  classée  à côté  des  pyrexies  et  des  maladies  infec- 
tieuses. Dans  celte  manière  de  voir,  la  diphthérie  est  une  maladie  primiti- 
vement générale  plus  ou  moins  infectieuse  (diphthérie  bénigne,  diphthérie 
maligne),  qui  se  traduit  par  des  exsudats  membraneux  sur  le  pharynx,  le 
larynx,  la  muqueuse  nasale,  les  bronches  ou  la  peau.  Cette  doctrine, 
d’origine  française,  n’est  en  somme  qu’une  théorie,  et  je  ne  vois  pas  de 
pressante  nécessité  à l’accepter;  la  spontanéité  du  mal  est  le  fait  de  toute.-' 
les  maladies  de  cause  interne  ; la  généralisation  possible  des  lésions  est  la 
conséquence  de  la  prédisposition  organique  plus  ou  moins  puissante , 
et  surtout  de  Y infection  secondaire  (auto-infection)  par  les  éléments  pa- 
thologiques et  parasitaires  contenus  dans  les  fausses  membranes  (1);  lagra- 


(l)  Je  ne  nie  donc  pas  d’une  manière  absolue,  comme  on  l’a  prétendu,  les  accident.' 
d’empoisonnement  général  ou  infection  dans  les  maladies  diphthériques  du  larynx  et  de 
la  gorge;  je  nie  le  caractère  primitif  de  l’infection,  ce  qui  est  bien  différent.  Alors  que  la 
doctrine  que  je  repousse  donne  à la  diphthérie  un  caractère  infectieux  essentiel,  pri- 
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vile  variable  des  symptômes,  depuis  les  cas  dits  bénins  jusqu’aux  lorines 
dites  malignes,  est  en  partie  le  résultat  de  l’altération  également  variable 
du  sang  par  l’acide  carbonique,  qui  est  accumulé  par  l’insuffisance  respi- 
ratoire. J’accepte  le  mot  diphlhérie,  qui,  d’après  son  étymologie,  signifie 
simplement  membrane,  mais  je  n’accepte  pas  l’idée  de  maladie  primiti- 
vement générale  et  infectieuse  qui  a été  attachée  à ce  mot. 

En  l’absence  de  causes  définies,  l’étiologie  du  croup  spontané  ne  peut 
être  autre  chose  que  l’énumération  des  conditions  diverses  dans  lesquelles 
la  maladie  apparaît  le  plus  fréquemment.  — Aucun  âge  n’est  à 1 abri  du 
croup,  mais  il  sévit  surtout  chez  les  enfants  de  deux  à sept  ans,  et  il 
prédomine  chez  les  individus  du  sexe  masculin  •,  il  frappe  souvent  les 
constitutions  les  plus  robustes;  toutefois,  les  enfants  débiles,  lympha- 
tiques ou  scrofuleux,  et  ceux  qui  sont  issus  de  parents  tuberculeux, 
y sont  particulièrement  exposés.  — C’est  dans  les  contrées  basses  et 
humides,  et  pendant  la  saison  froide,  sous  l’influence  des  vents  du 
nord  et  du  nord-est,  que  la  laryngite  membraneuse  a sa  plus  grande 
fréquence;  mais  il  n’y  a là  rien  d’absolu,  ainsi  que  le  prouvent  les  redou- 
tables épidémies  qui,  au  xvne  siècle,  ont  ravagé  l’Italie  et  l’Espagne. 
— Dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  croup  est  une  affection  secon- 
daire provoquée  par  une  maladie  infectieuse;  les  typhus,  la  rougeole,  la 
variole,  la  scarlatine,  ont  à cet  égard  une  influence  pathogénique  bien 
constatée.  Billroth  a signalé  récemment  l’altération  pseudo-membraneuse 
du  pharynx  dans  le  cours  de  la  septicémie  et  de  la  pyémie  (1).  — Dans 
toutes  ses  formes,  le  croup  de  cause  interne,  est  contagieux;  la  contagion 
résulte  tantôt  de  la  simple  fréquentation  des  malades,  tantôt  du  contact 
des  produits  pathologiques  avec  l’une  des  muqueuses  supérieures;  dans 
ce  dernier  cas,  l’inflammation  membraneuse  débute  par  le  point  même 
qui  a été  contaminé,  conjonctives,  fosses  nasales,  pharynx,  d’où  elle 
s’étend  ensuite  au  larynx.  Malgré  la  puissance  bien  établie  de  la  contagion, 
les  inoculations  directes  sont  restées  jusqu’ici  sans  résultat  (Trousseau, 
Peler).  L’incubation  de  la  maladie,  suite  de  contagion,  varie  de  deux  à 
huit  jours;  il  est  exceptionnel  qu’elle  se  prolonge  de  douze  à quinze 
jours. 

milif  et  constant,  comparable  à celui  de  la  variole  par  exemple,  j’envisage  la  maladie  au 
début  comme  une  affection  purement  locale,  pouvant  se  généraliser  secondairement  par 
la  pénétration  de  produits  nuisibles  dans  le  système  circulatoire,  lymphatique  ou  san- 
guin. Malgré  les  critiques  dont  elle  a été  l’objet,  cette  manière  de  voir  est  seule  en 
rapport  avec  l’ensemble  des  faits  cliniques  et  avec  les  notions  nouvelles  que  les  travaux 
de  Lelzcrich  et  d’Oerlel  ont  introduites  dans  l’histoire  des  maladies  diphthériques. 

Voyez,  pour  plus  de  détails  sur  ce  sujet,  le  chapitre  consacré  à 1’ angine  pseudo-memrra- 
neuse  ; il  est  le  complément  indispensable  de  celui-ci. 

(1)  Billroth,  Ueber  die  Beùehnngen  der  Rachendipbtlierie  zur  Septliamie  und  Pijo- 
hiimie  ( Wien . med.  Wochen.,  1870). 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  muqueuse  laryngée  est  rouge,  parfois  ecchymosée,  ou  bien  on  la 
trouve  pale,  sans  vestige  de  fluxion  antérieure;  ce  n’est  là  qu’un  phéno- 
mène cadavérique  qui  n’implique  point  du  tout  l’absence  d’hyperémie 
pendant  la  vie  ; le  laryngoscope  a fait  justice  de  cette  erreur  longtemps 
accréditée.  La  muqueuse  privée  d’épithélium  est  infiltrée,  turgescente, 
parfois  œdémateuse,  et  le  tissu  sous-muqueux  présente  à un  degré 
moindre  les  mêmes  altérations. 

Les  lésions  membraniformes  ne  sont  pas  les  mêmes  dans  le  croup  fibri- 
neux et  dans  le  croup  diphihérique. 

Dans  la  laryngite  diphtiiérique  (ou  diphthérie  laryngée)  la  lésion  carac- 
téristique est  un  pseudo-exsudal  analogue  par  son  aspect  extérieur  à l’ex- 
sudât fibrineux  ordinaire.  Malgré  cette  apparence,  cet  exsudât  n’est  point, 
comme  on  l’a  cru  longtemps,  composé  de  fibrine  coagulée  ; il  résulte,  ainsi 
qüe  E.  Wagnerl’a  démontré  le  premier,  d’une  métamorphose  spéciale  de 
l’épithélium,  et  plus  tard  Lelzerich  et  Oertel  ont  établi  que  cette  métamor- 
phose, qui  estune  altération  granuleuse,  est  produite  par  des  champignons  qui 
se  fixent  sur  la  muqueuse;  c’est  la  pénétration  des  spores  parasitaires  dans 
les  vaisseaux  lymphatiques  ou  sanguins  qui  transforme  la  maladie  locale  en 
une  maladie  générale  secondaire.  Quoi  qu’il  en  soit  du  rapport  chronologi- 
que entre  le  parasite  et  l’altération  de  l’épithélium,  ce  qui  est  bien  cer- 
tain, c’est  que  le  produit  croupal  n’est  point  composé  de  fibrine  coagulée; 
l’épithélium,  par  suite  de  la  segmentation  qu’il  subit,  prend  une  disposition 
réticulée  ; et  ce  réseau  contient  des  éléments  plus  ou  moins  altérés  de  l’épi- 
thélium primitif,  et  des  globules  blancs  extravasés  en  nombre  plus  ou  moins 
considérable.  Ce  pseudo-exsudal  est  d’autant  plus  consistant  qu’il  est  plus 
ancien  ; il  se  présente  parfois  sous  forme  de  points,  de  flocons,  de  plaques 
isolées,  plus  ordinairement  il  figure  une  membrane  continue,  qui  tapisse  la 
totalité  ou  une  partie  du  larynx,  et  qui,  selon  son  étendue,  est  cylindrique 
ou  demi-cylindrique.  La  couleur  est  d’un  blanc  grisâtre  ou  jaunâtre;  dans 
quelques  cas  la  surface  est  teintée  en  rouge  ou  en  noir  par  de  petits  épan- 
chements sanguins  qui  ont  lieu  dans  la  muqueuse  ; cette  teinte  noire 
a souvent  été  prise  à tort  pour  un  signe  de  gangrène  ; parfois  aussi  la 
face  superficielle  des  pseudo-membranes  est  parsemée  de  points  et  de 
stries  rouges;  cette  disposition,  qui  a été  regardée  comme  un  commen- 
cement de  vascularisation,  résulte  de  petites  déchirures  hémorrhagiques 
de  la  muqueuse.  L 'épaisseur  varie  ; ce  n’est  d’abord  qu’une  pellicule 
mince  faisant  une  saillie  à peine  appréciable,  mais  le  dépôt  s’accroît  par 
l’addition  de  couches  nouvelles  qui  naissent  sous  sa  face  profonde,  et 
il  peut  acquérir  ainsi  une  épaisseur  de  2 ou  3 millimètres  et  même  plus. 
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L'adhérence  est  d’ordinaire  en  raison  directe  de  la  consistance  et  de 
l’épaisseur;  elle  varie  aussi  suivant  le  siège,  en  ce  sens  que  les  membranes 
sont  plus  adhérentes  dans  les  ventricules  du  larynx  et  à la  partie  supé- 
rieure de  la  trachée  que  dans  les  autres  points;  l’adhésion  diminue  après 
la  mort,  et  déjà  pendant  la  vie  elle  est  souvent  rompue,  et  les  dépôts  se 
détachent  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable;  si  alors  le  pro- 
cessus morbide  n’est  pas  épuisé,  de  nouvelles  exsudations  remplacent 
celles  qui  ont  été  ainsi  éliminées. 

Le  microscope  montre  que  le  produit  membraniforme  est  composé  de 
fibrine  ou  d’une  substance  fort  analogue,  et  qu’il  est  disposé  en  un 
réseau  dont  les  mailles  renferment  des  leucocytes  normaux  ou  granuleux, 
des  globules  rouges  réguliers  ou  déformés  en  proportion  variable,  des 
granulations  protéiques  ou  graisseuses,  des  éléments  mal  déterminés  cellu- 
laires ou  nucléaires.  Les  champignons  (■ micrococcus ) sont  constants  ; et  dans 
les  cas  graves  à généralisation  secondaire  ils  envahissent  le  tissu  sous- 
muqueux,  les  vaisseaux  lymphatiques  etsanguins,  les  ganglions  lymphati- 
ques et  les  reins. 

Dans  ces  mêmes  conditions,  c’est-à-dire  dans  les  cas  à infection  secon- 
daire, on  constate  des  hémorrhagies  capillaires  extrêmement  multipliées, 
d’abord  dans  le  tissu  sous-épithélial  et  sous-muqueux,  puis  dans  la  plèvre, 
le  péricarde,  le  péritoine,  la  dure-mère  cérébrale  et  spinale,  la  capsule  des 
ganglions  lymphatiques,  enfin  dans  le  cerveau  et  la  moelle,  dans  les  gaines 
des  racines  nerveuses  et  des  nerfs  périphériques  (Oertel).  — Les  recherches 
récentes  et  encore  inédites  de  Labadie  Lagrave  ont  établi  que  la  diphthérie 
à généralisation  présente  au  nombre  de  ses  lésions  possibles  de  graves 
altérations  du  cœur,  savoir  la  myocardite  et  Vendocardite. 

Les  organismes  inférieurs  qui  constituent  ici  le  corps  du  délit,  et  comme 
l’agent  de  généralisation  et  d'infection  secondaires,  ont  été  constatés  dans 
le  sang,  dans  les  vaisseaux  et  les  ganglions  lymphatiques,  dans  les  reins, 
bref  dans  tout  l’organisme  (Letzerich,  Oertel). 

Insolubles  dans  l’eau,  les  pseudo-membranes  se  crispent  sous  l’action 
<les  acides  nitrique,  sulfurique  et  chlorhydrique;  elles  se  ramollissent  et 
finissent  par  se  dissoudre  au  contact  de  l’acide  acétique,  de  l’ammoniaque 
et  surtout  des  alcalis;  le  chlorate  de  potasse  a un  pouvoir  dissolvant 
rapide,  mais  il  n’égale  point  encore  celui  de  l’eau  de  chaux,  qu’a 
signalé  mon  excellent  ami  Küchenmeisler , de  Dresde.  L’acide  lactique, 
préconisé  par  Adrian  et  Bricheteau  dans  la  proportion  de  5 grammes  pour 
100  d’eau,  ne  dissout  pas  complètement  les  membranes,  mais  il  les  réduit 
en  quelques  minutes  à une  trame  extrêmement  mince. 

Les  produits  de  la  laryngite  membraneuse  dans  toutes  ses  formes  sont 
inaptes  à l'organisation;  ce  sont  des  pseudo-membranes  et  non  pas  des 
néo-membranes. 

La  muqueuse  ne  présente  sous  les  fausses  membranes  que  les  altéra- 
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lions  vasculaires  indiquées  au  début  de  cel  article,  et  parfois  de  légères 
érosions  hémorrhagiques  ou  catarrhales.  g e 

Lotte  description  se  rapporte  à la  forme  superficielle  de  l’inflammation 
(hphthenque  ; celte  forme  est  de  beaucoup  la  plus  commune  sm  la  mu- 

laTmi  otrnf  I 61  1f7Spiral0ire’  ^quelques  circonstances  pour- 
tant on  observe  dans  le  larynx  la  forme  interstitielle , qui  est  si  fré- 
quente sur  la  muqueuse  intestinale.  Dans  ce  cas,  l’exsudation  n’est  pas 
| 1 nec  a la  surface  de  la  muqueuse,  une  partie  est  infiltrée  dans  l’épaisseur 
ssu  ou  ion  trouve  des  globules  rouges,  des  granulations  amorphes, 
a nialieie  grasse  et  des  globules  purulents;  ces  éléments  compri- 
ment les  vaisseaux  et  compromettent  déjà  par  là  la  nutrition  du  tissu;  de 
plus  élimination,  qui  est  la  terminaison  naturelle  de  cette  lésion  ne 

l’in  ilnrn1'  ï-7  UnC  PertG  dc  subslance  Proportionnée  à Détendue  de 

nnnvl  r rn  U Cere’-  Une  f01S  f°rmé’  peut  s’a&randir  P«r  le  fait  de 
nom  elles  infiltrations  a son  pourtour  ou  dans  sa  profondeur.  Une  destruc- 
tion mécanique  du  tissu  est  ajoutée  ici  au  dépôt  superficiel  de  la  forme* 
pi ecedente.  —La forme  interstitielle  ou  ulcéreuse  de  la  laryngite  est  tou- 
joms  plus  grave  que  l’autre;  elle  est  principalement  observée  dans  lo 
croup  secondaire  des  maladies  infectieuses. 

Les  muscles  du  larynx  sont  pâles,  ramollis,  infiltrés  de  liquide  (Roki- 
tanslcy),  et  par  suite  incapables  de  contractions  efficaces  (1). 

L altération  laryngée  coïncide  souvent  avec  une  inflammation  de  même 
nature  dans  la  gorge,  les  fosses  nasales,  la  trachée,  les  bronches;  et, 
d autre  part,  dans  tous  les  cas  où  la  mort  n’a  pas  été  très-rapide,  on  con- 
state la  congestion  de  l’appareil  broncho-pulmonaire,  du  catarrhe  bronchi- 
que, de  l’œdème  des  poumons,  souvent  aussi  de  l’emphysème  et  des  foyers, 
de  pneumonie.  Ce  second  groupe  de  lésions  est  la  conséquence  du 
Double  de  la  respiration  ; il  appartient  à toutes  les  formes  de  laryngite 
membraneuse;  mais  la  possibilité  de  la  généralisai  ion  esl  le  propre  de  la 


(1)  C est  la  un  cas  particulier  de  la  loi  générale  de  Stokes,  sur  laquelle  j’ai  appelé  l'atten- 
tion il  y a plusieurs  années  ; cette  loi  est  la  suivante  : les  muscles  subjacents  à des  tissu> 
sereux  ou  muqueux  enflammés  sont  rapidement  frappés  d’inertie.  « Il  y a d’abord,  dil 
Stokes,  une  augmentation  de  l’innervation  musculaire  qui  se  révèle  par  de  la  douleur  et. 
des  mouvements  spasmodiques;  à cet  état  succède  une  paralysie  plus  ou  moins  complète.» 
Nous  savons  aujourd’hui  que  cette  paralysie  est  le  plus  souvent  accompagnée  d’alléra- 
lions  matérielles  dans  le  tissu  du  muscle,  mais  cela  ne  change  rien  à l’importance  cli- 
nique du  fait.  La  paralysie  des  muscles  intestinaux  dans  la  péritonite  cl  la  lièvre  ty- 
phoïde, des  intercostaux  dans  la  pleurésie  commune,  du  diaphragme  dans  la  pleurésie 
diaphragmatique,  du  cœur  dans  l’endopéricardite,  sont  des  exemples  démonstratifs  de  la 
loi;  elle  doit  moins  que  jamais  être  oubliée  lorsqu’il  s’agit  de  petits  muscles  peu  puis- 
sants, tels  que  les  faisceaux  intrinsèques  du  larynx. 

V . Stokes,  Dublin  Journal  nf  med.  Sc.,  IX.  — Jaccoud,  Annotations  à la  traduction 
<le  Graves.  Paris,  1862. 
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forme  diphthêrique,  elle  est  étrangère  à la  forme  fibrineuse  ou  acciden- 
telle.  — Cette  différence  fondamentale,  que  l’observation  clinique  rêve  e 
avec  une  lumineuse  clarté,  a été  constatée  expérimentalement  par  Oeilel 
dans  ses  remarquables  recherches,  et  l’opposition  que  j’ai  dès  longtemps 
établie  entre  les  deux  espèces  de  laryngite  membraneuse  trouve  dans  ces 
faits  un  solide  appui. 

La  LARYNGITE  CROUPALE  ACCIDENTELLE  OU  PROVOQUÉE  (Oei’tel,  SU1  ses 
lapins,  s’est  servi  de  l’ammoniaque)  est  anatomiquement  caractérisée  pai 
un  exsudât  fibrineux  véritable,  qui  ne  diffère  pas  de  celui  qu  on  obseive 
dans  les  inflammations  communes;  il  ne  présente  pas  1 altération  spéciale 
de  l’épithélium,  et  lorsque  par  hasard  la  surface  des  membranes  contient 
des  végétaux  parasitaires,  ceux-ci  sont  très-rares,  et  on  ne  les  retrome 
dans  aucun  autre  point  de  l’organisme.  U n’y  a du  reste  ni  hémorrhagies 
capillaires  généralisées,  ni  altération  des  reins,  et  la  mort  a lieu  exclusive- 
ment par  suffocation  ou  par  asphyxie  lente.  Ces  faits  ont  été  constatés  pai 
Oerlel  sur  les  quinze  animaux  qu’il  a mis  en  expérience,  et  cet  habile  ob- 
servateur nous  a fait  connaître  une  autre  particularité  d’un  haut  intérêt, 
et  qui  tranche  définitivement  la  question  de  la  dualité  du  croup  dans  le 
sens  que  j’ai  indiqué  dans  les  premières  éditions  de  ce  livre.  Dans  la  laryn- 
gite provoquée  qui  répond  à mon  croup  de  cause  externe,  Y inoculation 
des  produits  membranif ormes  est  stérile:  mais  l’inoculation  des  produits 
de  la  diphthérie  spontanée  de  l’homme  chez  des  animaux  d’espèces  diverses 
(lapins,  pigeons)  est  toujours  suivie  d’accidents  diphlhériques ; ces  acci- 
dents sont  limités  d’abord  au  point  d’inoculation,  ils  se  généralisent  secon- 
dairement, et  à l’autopsie  des  animaux  on  trouve  les  mêmes  hémorrha- 
gies capillaires,  les  mêmes  altérations  lymphatiques,  les  mêmes  lésions 
rénales,  les  mêmes  dégénérescences  musculaires  que  dans  la  diphthérie 
humaine  généralisée.  Chez  les  animaux  comme  chez  l’homme,  la  maladie 

EST  D’ABORD  PUREMENT  LOCALE,  LA  GÉNÉRALISATION  OU  I.’ INFECTION  EST 

un  fait  secondaire.  Il  y a loin  de  ces  faits  précis  à la  théorie  hypothétique 
de  la  maladie  primitivement  générale  et  infectieuse. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

L’invasion  du  croup  présente  trois  modalités  : il  apparaît  dans  le 
cours  d’une  angine  membraneuse  ; ou  bien  dans  le  cours  d’une  trachéo- 
bronchite de  même  nature ; ou  bien  il  éclate  isolé  et  primitif , constituant 
ce  qu’on  a appelé  le  croup  d’emblée.  Dans  les  deux  premiers  cas  il  y a un 
état  morbide  préalable  qui  est  graduellement  modifié  par  le  développe- 
ment de  symptômes  laryngés  ; dans  le  troisième  cas,  un  individu  bien  por- 
tant est  pris  d’une  laryngite  dont  les  phénomènes  initiaux  sont  assez  va- 
riables. Dans  le  croup  accidentel,  ils  ne  diffèrent  pas  de  ceux  d’une 
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laryngite  catarrhale  intense,  il  y aune  lièvre  plus  ou  moins  vive,  de  la 
gène  et  de  la  douleur  laryngées,  de  la  toux,  de  l’enrouement  et  de  la  dvs- 
phonie;  puis,  au  bout  d’un  temps  qui  oscille  entre  un  et  trois  jours,  îes 
symptômes  graves  de  l’exsudation  membraneuse  apparaissent,  présentant 
un  développement  graduel,  proportionné  à la  rapidité  et  à l’intensité  du 
processus  exsudatif. 

Dans  le  croup  spontané  ou  constitutionnel,  les  choses  peuvent  se 
passer  de  la  même  manière,  mais  souvent,  chez  les  enfants  surtout,  le  dé- 
but est  différent  : les  petits  malades  sont  tristes  et  moroses  ; ils  sont  agités, 
tourmentés  par  une  vague  inquiétude  ; la  nuit  ils  ne  peuvent  trouver  le 
sommeil,  ou  bien  ils  se  réveillent  en  sursaut-sous  le  coup  d’une  sensation 
vague  et  passagère  d’étouffement;  parfois  aussi  la  respiration  pendant  le 
sommeil,  au  lieu  d’être  tranquille  et  silencieuse,  est  embarrassée  et  un 
peu  bruyante,  ou  bien  des  soupirs  entrecoupés  interrompent  subitement 
la  régularité  du  rhythme  respiratoire;  pendant  ce  temps,  la  fièvre  peut 
être  médiocre  ou  même  nulle,  et  cet  état  de  malaise  général  mal  défini 
précède  d’un  ou  de  plusieurs  jours  les  manifestations  laryngées  propre- 
ment dites;  elles  consistent  dans  l’altération  de  la  voix,  une  toux  quinteuse 
plus  ou  moins  fréquente,  et  une  certaine  difficulté  de  respiration  qui  est 
surtout  marquée  dans  le  décubitus  horizontal.  Ce  mode  de  début,  qui  est 
le  plus  fréquent  dans  le  croup  d’emblée  des  enfants,  est  déjà  trompeur,  et 
cependant  les  allures  du  mal  peuvent  être  plus  insidieuses  encore; 
il  n’y  a pas  de  malaise,  nul  phénomème  inquiétant,  les  premières 
phases  de  l’inflammation  locale  ne  sont  pas  révélées,  et  le  malade  pré- 
sente subitement  la  dyspnée,  l’accès  de  suffocation  ou  de  toux  caractéris- 
tiques du  croup  confirmé;  c’est  principalement  le  soir  et  dans  la  nuit 
qu’éclatent  ces  accidents  imprévus. 

Sauf  dans  cette  variété  où  le  mal  s’affirme  nettement,  mais  tardivement, 
les  divers  modes  de  début  du  croup  d’emblée  n’ont  rien  de  caractéris- 
tique; il  est  essentiel,  néanmoins,  de  le  prévoir  aussitôt  que  possible,  el 
pour  cela  doiton  avoir  égard  aux  éléments  quevoici  : l’état  général  est  plus 
sérieux,  l’abattement  plus  marqué  que  dans  la  laryngite  catarrhale;  le  gon- 
flement des  ganglions  latéraux  du  cou  est  précoce  et  à peu  près  constant, 
enfin  on  liendra  compte  des  habi  tudes  morbides  du  sujet  (laryngites  catar- 
rhales antérieures),  des  épidémies  régnantes  et  de  la  contagion.  Dans  bon 
nombre  de  cas,  la  solution  du  problème  est  facilitée  par  le  développement 
simultané  (je  ne  dis  plus  antérieur)  d’une  angine  membraneuse  avec  infil- 
tration des  ganglions  sous-maxillaires,  ou  d’un  coryza  de  même  nature; 
de  là  l’impérieuse  obligation  d’examiner  tous  les  jours,  à plusieurs  re- 
prises, la  gorge  et  les  fosses  nasales  des  enfants  atteints  de  la  laryngite  la 
plus  simple  en  apparence. 

Le  croup  confirmé  est  caractérisé  par  une  sensation  anormale  dans  le 
larynx,  par  l’altération  de  la  voix,  par  une  toux  et  une  expectoration  spé- 
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riales,  par  une  dyspnée  continue  avec  accès  de  suffocation,  par  un  état 
général  grave.  Ce  dernier  résulte  de  l’imprégnation  du  sang  par  l’acide 
carbonique,  les  autres  phénomènes  sont  la  conséquence  de  l’exsudât  mem- 
braneux, de  la  sténose  laryngienne,  du  spasme  ou  de  la  paralysie  des 
muscles  glottiques.  Les  accidents  généraux  de  l’intoxication  carbonique 
sont  naturellement  les  derniers  qui  apparaissent,  et  comme  la  phase  qui 
les  précède  est  essentiellement  constituée  par  la  dyspnée,  on  peut  dis- 
tinguer dans  le  croup  confirmé  deux  périodes  successives  : la  période  de 
dyspnée,  la  période  d’asphyxie  ou  d’intoxication.  La  première  a souvent 
été  qualifiée  période  des  accès  de  suffocation;  la  désignation  n’est  pas  ab- 
solument bonne,  parce  que  les  accès  peuvent  manquer,  et  que  la  dyspnée 
aboutit  alors  à l’asphyxie  par  une  aggravation  continue. 

Les  sensations  laryngées  accusées  par  les  malades  ne  sont  jamais  très- 
vives;  c’est  une  gêne  bien  plus  qu’une  douleur  véritable,  ou  bien  cette 
sensation  de  corps  étranger  qui  accompagne  toutes  les  tuméfactions  de  la 
muqueuse  du  larynx;  il  n’y  a là  rien  qui  soit  spécial  au  croup. 

L’altération  de  la  voix  consiste  d’abord  dans  l’enrouement,  la  rau- 
cité,  l’abaissement  du  ton;  souvent  aussi  l’ataxie  des  vibrations,  ou  le 
contact  irrégulier  et  intempestif  des  replis  muqueux  tuméfiés,  imprime  à 
la  voix  la  discordance  particulière  que  j’ai  indiquée  sous  le  nom  de  carac- 
tère bitonal ; puis  le  son  devient  sourd  et  étouffé,  etlorsque  le  gonflement 
et  le  revêtement  membraneux  des  cordes  en  rendent  les  vibrations  im- 
possibles, la  voix  est  éteinte  : le  malade  parle,  aucun  son  ne  frappe 
l’oreille;  du  reste,  comme  la  turgescence  de  la  muqueuse  et  l’abondance 
de  l’exsudât  sont  susceptibles  de  modifications  rapides,  la  voix  peut  elle- 
même  être  changée  d’un  moment  à l’autre,  et  reparaître  après  avoir  été 
complètement  nulle.  Ce  qui  est  constant,  c’est  l’affaiblissement,  la  raucité 
et  l’étouffement  du  son  ; la  voix  sonore  et  aboyante  connue  sous  le  nom 
de  voix  croupale  n' appartient  point  au  croup,  c’est  une  erreur  grave  de 
terminologie  à laquelle  il  convient  de  renoncer. 

La  toux  est  peu  fréquente  au  début  et  n’a  rien  alors  de  caractéristi- 
que; mais  elle  ne  tarde  pas  à augmenter  de  fréquence,  elle  devient  quin- 
teuse, fatigante,  et  présente  naturellement  dans  son  timbre  les  mêmes 
changements  que  la  voix.  Quand  la  maladie  arrive  cà  la  dernière  période, 
la  toux  est  de  nouveau  rare,  puis  elle  cesse,  soit  que  le  mésocéphale  ne 
soit  plus  impressionné  par  l’excitation  centripète  qui  lui  vient  du  larynx, 
soit  que  la  contractilité  des  muscles  expirateurs  soit  impuissante.  Dans  le 
commencement  la  toux  peut  être  sèche,  mais  bientôt  survient  une  expec- 
toration catarrhale  à laquelle  se  mêlent  ensuite  des  débris  de  fausses 
membranes  détachées;  les  lambeaux  sont  quelquefois  assez  grands  pour 
être  reconnaissables  au  premier  coup  d’œil,  mais  ils  sont  souvent  rejetés 
par  petits  fragments  qui  sont  perdus  dans  le  liquide  muqueux;  et  si 
i on  veut  en  constater  la  présence,  il  faut  agiter  dans  de  l’eau  le  produit 
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<le  l’expectoration  ou  des  vomissements.  L’expulsion  des  fausses  membra- 
nes est  souvent  suivie  d un  grand  soulagement,  que  marque  surtout  la 
diminution  de  la  gêne  respiratoire;  mais  dans  des  cas  qui  sont  loin  d’être 
rares,  la  rémission  est  nulle  ou  à peine  appréciable,  fait  qui  suffit  à prou- 
ver que  la  dyspnée  croupale  n'a  pas  pour  cause  unique  l'obsirudion  du 
larynx  par  l'exsudât. 

La  dyspnée  est  constante,  c’est  le  phénomène  dominant  du  croup  con- 
firmé; elle  est  la  source  d’un  danger  immédiat,  elle  est  l’origine  des  acci- 
dents redoutables  de  la  troisième  période,  il  importe  d’en  bien  saisir  les 
caractères  et  la  genèse.  Le  trouble  de  la  respiration  est  révélé  d’abord  par 
la  difficulté  et  la  longueur  de  l’inspiration;  l’appel  de  l’air  dans  la  poi- 
trine n’est  plus  un  acte  quasi  automatique  et  inaperçu,  c’est  un  travail 
voulu  et  pénible,  auquel  le  malade  fait  concourir  tous  les  muscles  dilata- 
teurs du  thorax;  malgré  l’énergie  de  l’appel,  la  colonne  d’air  filtre  lente- 
ment à travers  la  glotte  rétrécie,  et  il  se  produit  au  passage  un  sifflement 
caractéristique  plus  ou  moins  rauque,  qui,  nul  ou  à peine  perceptible  au 
début  de  l’inspiration,  croit  en  force  et  en  acuité  jusqu’à  la  fin  du  mouve- 
ment; à ce  sifflement,  qui  est  semblable  à celui  de  l’œdème  sus-glottique, 
parce  qu’il  a la  même  cause,  succède  subitement  une  expiration  dont  les 
caractères  sont  variables.  Lorsque  le  canal  laryngé  est  obstrué  par  des 
produits  membraneux,  l’expiration  n’est  plus,  comme  à l’état  normal,  le 
résultat  d’une  simple  détente  passive  des  muscles  inspirateurs,  l’air  expiré 
a,  lui  aussi,  un  obstacle  à franchir,  et  pour  y parvenir  il  faut  qu’il  soit 
poussé  vigoureusement  par  les  agents  expirateurs  ; par  suite,  l’expiration 
n’est  ni  moins  difficile  ni  moins  fatigante  que  l’inspiration,  et  elle  est 
sifflante  comme  elle.  Si,  au  contraire,  1 obstruction  laryngée  est  peu  mar- 
quée ou  nulle,  si  la  gêne  de  l’inspiration  résulte  surtout  de  la  paralysie 
des  dilatateurs  de  la  glotte,  l’expiration  reste  passive;  la  diminution  de 
capacité  thoracique  produite  par  le  relâchement  des  inspirateurs  suffit 
pour  chasser  l’air,  par  compressions  travers  un  canal  libre  d’obsta- 
cles, et  l’expiration  est  facile  et  silencieuse;  le  contraste  entre  les  deux 
mouvements  est  le  même  que  dans  l’œdème  sus-glottique  d’intensité  mé- 
diocre. 

Alors  même  que  les  causes  de  la  dyspnée  ne  deviennent  pas  plus  puis- 
santes, cette  situation  s’aggrave  fatalement  par  suite  de  la  subordination 
des  phénomènes  physiques.  En  effet,  au  point  demie  de  la  quantité  d'air 
introduite  dans  les  poumons,  Yinspiration  est  insuffisante,  de  sorte 
qu’après  un  certain  temps  l’air  est  raréfié  dans  le  thorax;  or,  comme 
l’expiration  est  relativement  libre,  il  y a dans  la  poitrine,  à chaque  inspi- 
ration, une  'véritable  tendance  au  vide,  qui  est  compensée  par  Y ascension 
du  diaphragme  et  par  Y afflux  du  sang  veineux  céphalique;  de  là  deux 
phénomènes  caractéristiques,  savoir  : la  dépression  de  la  région  épigas- 
trique pendant  l’inspiration  au  lieu  de  la  saillie  normale)  et  la  pâleur  de 
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la  face  ; ce  dernier  symptôme  est  d’autant  plus  frappant  que  les  dyspnées 
intenses  coïncident  d’ordinaire  avec  la  gêne  de  la  circulation  veineuse, 
et  partant  avec  la  turgescence  livide  de  l’extrémité  céphalique. 

Quand  la  dyspnée  est  parvenue  à ce  degré,  la  situation  du  patient  est 
vraiment  lamentable.  Fuyant  la  position  couchée,  il  s’agite,  cherchant  l’air 
qui  lui  manque;  il  quitte  son  lit,  il  y revient,  il  se  jette  éperdu  dans  les 
bras  de  ses  parents;  bientôt,  pressé  par  l'angoisse  qui  le  suffoque,  il  tente 
un  effort  plus  énergique,  il  prend  un  appui  sur  les  objets  environnants, 
pour  développer  dans  leur  plénitude  toutes  les  forces  auxiliaires  de  l’in- 
spiration; il  renverse  la  tête  en  arrière,  porte  les  mains  à son  cou  pour  en 
arracher  l’obstacle  qui  le  tue,  il  s’épuise  pour  aspirer  l’air  qu’il  sent  prêt 
à lui  manquer,  et,  pendant  cette  lutte,  l’anxiété  et  l’effroi  peints  sur  son 
visage  blême  et  couvert  de  sueur  ajoutent  à la  triste  horreur  de  ce  ta- 
bleau. 

Cette  situation  extrême  est  amenée  par  l 'accroissement  incessant  de  la 
dyspnée  initiale,  ou  bien  elle  survient  inopinément  sous  forme  d’ACCÈs, 
dans  le  cours  d’une  dyspnée  qui  peut  d’ailleurs  être  médiocre  : le  pre- 
mier mode  est  celui  qu’on  observe  chez  les  adultes  et  chez  les  enfants  au- 
dessus  de  douze  ans;  le  second  est  propre  aux  enfants  plus  jeunes,  chez 
lesquels  la  moindre  irritation  laryngée  peut  amener  le  spasme  glottique; 
c’est  en  effet  à la  contraction  spasmodique  des  muscles  constricteurs  que 
doivent  être  attribués  ces  accès  de  suffocation.  À cette  période  peu  avancée 
■de  la  maladie,  la  paralysie  des  muscles  dilatateurs  ne  peut  guère  être  in- 
voquée; d’ailleurs  elle  ne  serait  pas  conciliable  avec  la  disparition  brus- 
que des  paroxysmes,  qui  sont  suivis  d’une  rémission  prolongée  dans  la 
:gêne  respiratoire.  La  terminaison  de  l’accès  coïncide  souvent  avec  le  re- 
jet de  fausses  membranes;  mais  dans  d’autres  cas  ce  phénomène  manque, 
et  la  résolution  du  spasme  est  le  fait  de  l’épuisement  momentané  de  l'ex- 
citabilité nerveuse.  Ces  paroxysmes  apparaissent  surtout  le  soir  et  pen- 
dant la  nuit;  ils  sont  d’abord  séparés  par  un  intervalle  relativement  calme 
de  plusieurs  heures,  mais,  quand  la  mort  a lieu  dans  cette  période,  ils  se 
rapprochent  incessamment  en  augmentant  d’intensité,  et  amènent  ainsi  la 
suffocation  finale. 

Voilà  déjà  pour  la  phase  dyspnéique  du  croup  deux  modalités  d’allures  : 
d’une  part,  une  dyspnée  continue  et  progressive ; d’autre  part,  une  dyspnée 
persistante  avec  accès  de  suffocation;  il  en  est  une  troisième,  qui,  bien  que 
plus  rare,  doit  être  signalée.  La  dyspnée  est  interrompue  par  des  rémis- 
sions complètes  qui  se  montrent  vers  le  matin  et  peuvent  se  prolonger  jus- 
qu’au soir;  ce  moment  ramène  la  gêne  respiratoire  et  les  accès,  mais  ces 
alternatives  peuvent  se  répéter  durant  plusieurs  jours,  et  imprimer  ainsi  à 
la  maladie  une  apparence  intermittente  (croup  intermittent);  l’exsudation 
se  fait  alors  par  poussées,  et  les  produits  sont  d’abord  complètement  ex- 
pulsés par  la  toux  ou  le  vomissement.  Ces  cas-là  ne  sont  pas  moins 
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gia\es  que  les  autres,  mais  la  durée  en  est  plus  longue,  parce  que  l’in  ter— 
i u p lion  de  la  dyspnée  retarde  les  accidents  de  la  troisième  période. 

La  période  d’asphyxie  est  la  suite  nécessaire  et  logique  de  l’insuffisance 
i cspiiatoii  e , 1 oxygène  n a pas  été  introduit  en  quantité  suffisante  pour  que 
l’échange  exosmotique  de  l’acide  carbonique  soit  complet,  et,  au  bout  d’un 
ici  tain  temps,  ce  dernier  gaz  doit  fatalement  être  accumulé  dans  le  sang: 
aussi  les  symptômes  de  cette  période  sont-ils  avant  tout  des  phénomènes 
de  stupeur  analogues  â ceux  qui  caractérisent  Y empoisonnement  acci- 
dentel par  l’acide  carbonique  ou  plutôt  par  le  défaut  d’oxygène.  Sans  que 
rien  puisse  faire  croire  à une  amélioration  réelle,  l’agitation  du  malade 
diminue  peu  à peu  et  finit  par  cesser;  les  quintes  de  toux  s’éloignent  et 
disparaissent,  l’inspiration  peut  rester  bruyante,  mais  elle  perd  le  siffle- 
ment prolongé  caractéristique,  souvent  môme  elle  est  bien  plus  facile 
qu’auparavant,  parce  que  les  membranes  ont  été  en  grande  partie  expulsées, 
et  qu  il  ne  s en  produit  pas  de  nouvelles  ; cette  liberté  de  l’inspiration  est 
d ailleurs  fort  trompeuse.  Bien  loin  de  remédier  à la  surcharge  carbonique, 
elle  l’augmente,  parce  que  la  respiration  ne  reste  facile  qu’à  la  condition 
d être  tout  à fait  superficielle;  lorsque,  après  quelque  temps  de  cette 
tranquillité  apparente,  le  malade,  pressé  par  le  besoin  d’air,  sort  de  son 
engourdissement  et  tente  une  inspiration  complète,  la  dyspnée  reparaît  ; 
les  muscles  dilatateurs  paralysés  ne  pouvant  ouvrir  la  glotte , elle  est  fermée 
par  la  pression  de  l’air  descendant,  et  la  suffocation  est  imminente  ; après 
quelques  tentatives  infructueuses,  le  patient  retombe  dans  son  assoupisse- 
ment et  reprend  la  respiration  superficielle  et  incomplète,  qui  n’exige  pas 
le  concours  actif  des  dilatateurs  glottiques. 

On  observe  assez  souvent  dans  cette  période  l’anesthésie  ou  l’analgésie 
de  certaines  régions  cutanées,  des  éruptions  scarlatiniformes  et  l’albumi- 
nurie (1);  cette  dernière  peut  même  apparaître  à une  époque  voisine  du 
début,  et  elle  n’a  aucune  signification  spéciale;  mais  les  altérations  de  la 
sensibilité  résultent  de  la  viciation  du  sang  par  l’acide  carbonique,  et  elles 
sont  par  cela  même  un  signe  pronostic  fâcheux.  Bientôt  l’assoupissement 
se  prononce  davantage,  le  malade  est  difficilement  tiré  de  sa  torpeur,  et  les 
signes  de  la  parésie  cardiaque  apparaissent;  la  pâleur  de  la  face  est  rem- 
placée par  une  rougeur  livide,  les  veines  du  cou  sont  distendues  et  sail- 
lantes, en  un  mot  la  cyanose  survient  parce  que  le  cœur  affaibli  se  vide 
mal,  et  que  le  dégorgement  des  veines  périphériques  est  entravé.  Le  ma- 
lade succombe  ainsi  au  progrès  du  collapsus,  quelquefois  la  mort  est  pré- 
cédée de  convulsions  générales  provoquées  par  l’anoxémie  du  mésocéphale 
(Kussmaul  et  Tenner).  — La  rougeur  et  la  cyanose  peuvent  apparaître 

(1)  Wade,  The  Midland  quart.  Journ.  of  med.  Sc.,  1857.  — James,  Med.  Times  and 
Gai.,  1857.  — Sée,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1858.  — Boucuut,  Compt.  rend.  Acad.  Sc., 
1858.  — Bouchut  et  Empis,  Eod.  loco,  1858. 
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avant  celte  phase  ultime,  mais  cela  n’a  lieu  que  dans  le  cas  de  complica- 
tions broncho-pulmonaires,  ou  bien  lorsque  dans  la  période  dyspnéique 
F expiration  est  assez  gênée  pour  ralentir  l’arrivée  du  sang  veineux  dans 
le  thorax.  Tant  que  l’inspiration  seule  est  entravée,  la  slase  veineuse  n’est 
pas  possible,  c’est  un  point  qui  a été  parfaitement  élucidé  par  Nicmeyer 
dans  sa  remarquable  étude  du  croup. 

La  mort  n’est  pas  toujours  le  fait  de  la  lésion  laryngée;  elle  peut  être 
amenée  par  diverses  complications  entre  lesquelles  la  pneumonie  fibri- 
neuse, la  bronchite  pseudo-membraneuse  méritent  surtout  d’être  signalées 
en  raison  de  leur  fréquence  et  de  leur  gravité.  — La  congestion  bron- 
chique et  Y œdème  pulmonaire  ajoutent  grandement  aussi  au  danger  de  la 
maladie;  mais  ces  lésions  ne  peuvent  pas  être  dites  des  complications  du 
croup,  car  elles  sont  la  suite  nécessaire  de  la  raréfaction  de  l’air  dans  les 
poumons;  les  vaisseaux  des  alvéoles  subissent  une  pression  moindre,  ils 
se  fluxionnent,  et  l’byperémie  peut  aller  jusqu’à  la  transsudation  séreuse; 
c’est  là  un  exemple  de  fluxion  active  produite  par  abaissement  de  la  pres- 
sion extra-vasculaire  (voyez  page  8). 

Le  principal  argument  en  faveur  de  l’hypothèse  d’un  virus  et  d’un  em- 
poisonnement diphthériques  primitifs  (dans  le  sens  français)  a été  tiré  des 
cas  fort  nombreux  dans  lesquels  le  croup  tue  sans  obstruction  laryngée 
suffisante  pour  expliquer  la  mort;  on  a invoqué  en  outre  les  caractères 
particuliers  des  symptômes  dans  la  dernière  période,  notamment  l’absence 
de  cyanose  et  la  stupeur.  Que  l’on  substitue  à l’énumération  banale  des 
phénomènes  l’analyse  basée  sur  leur  genèse  et  leur  subordination  phy- 
siologique, et  l’on  verra  disparaître,  avec  ces  apparentes  objections,  l’hy- 
pothèse qu’elles  ont  inspirée. 

En  fait,  le  croup  peut  tuer  par  obstruction  membraneuse,  — par  spasme 
gloltique,  — par  paralysie  des  muscles  dilatateurs,  — par  excitation  cen- 
tripète du  bulbe,  d’où  arrêt  subit  de  la  respiration,  — par  accumulation 
d’acide  carbonique  dans  le  sang, — par  généralisation  ou  infection  secon- 
daire. Voilà  six  modes  de  mort;  sur  les  six,  quatre  sont  compatibles  avec 
l’absence  de  fausses  membranes  actuelles,  et  les  deux  derniers  rendent 
parfaitement  compte  des  symptômes  de  la  période  ultime.  L’infection 
secondaire,  je  le  rappelle,  est  exclusivement  propre  au  croup  diphthé- 
i'ique. 

Les  symptômes  généraux  de  la  période  d’invasion  ont  été  indiqués, 
ceux  de  la  période  d’état  n’ont  vraiment  rien  de  caractéristique;  la  fièvre 
est  ordinairement  intense,  et  elle  reste  telle  jusqu’au  commencement  de 
la  période  asphyxique,  mais  il  y a à cet  égard  de  grandes  variétés  indivi- 
duelles. La  persistance  de  la  fièvre  après  l’invasion  des  accidents  laryngés 
peut,  dans  les  cas  douteux,  aider  au  diagnostic  différentiel  de  la  laryngite 
catarrhale,  celle-ci  ne  provoquant  ordinairement  qu’une  réaction  fébrile 
passagère  au  moment  du  début.  Les  phénomènes  thermométriques  sont 
jaccoud.  — Path.  int.,  3»  édit. 
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sans  signification  précise  ; on  observe  des  températures  élevées  chez  des 
malades  cjui  guérissent,  et  en  revanche  une  élévation  thermique  médiocre 
n’implique  point  une  issue  favorable. 

La  guérison  est  une  terminaison  rare,  on  ne  doit  même  pas  l’espérer 
une  fois  la  période  dyspnéique  passée;  elle  est  annoncée  par  la  diminution 
de  la  fièvre  et  par  la  cessation  graduelle  ou  subite  de  la  dyspnée;  l’amé- 
lioration est  graduelle  quand  elle  ne  coïncide  pas  avec  le  rejet  de  fausses 
membranes;  dans  ce  cas,  les  produits  exsudés  sont  avalés  ou  bien  ils  sonl 
transformés  et  résorbés  sur  place  (Friedreicb)  ; l’amélioration  peut  être 
instantanée  quand  le  vomissement  ou  des  quintes  de  toux  expulsent  la 
totalité  des  membranes  laryngo-trachéales.  Dans  tous  les  cas,  le  malade 
doit  être  pendant  plusieurs  jours  soumis  à une  observation  rigoureuse, 
parce  qu’une  nouvelle  exsudation  peut  envahir  le  larynx  et  ramener  tous 
les  accidents.  — Après  la  guérison,  la  voix  reste  longtemps  altérée  ou 
même  éteinte,  par  suite  de  la  parésie  ou  de  l’ataxie  des  muscles  glottiques; 
enfin,  on  voit  parfois  survenir,  soit  pendant  la  convalescence,  soit  un  peu 
plus  lard,  des  paralysies  ou  des  alaxies  motrices , dont  la  genèse  n’est  pas 
nettement  élucidée,  mais  que  l’on  peut  rapporter  avec  vraisemblance  à 
l’action  nocive  exercée  sur  le  système  nerveux  par  le  sang  vicié.  Ces  dé- 
sordres sont  en  général  facilement  curables. 

La  durée  de  la  maladie  est  variable;  chez  les  enfants,  elle  peut  tuer 
dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours;  ordinairement  la  vie  se  prolonge 
jusqu’au  septième  ou  huitième  jour,  rarement  jusqu’au  dixième  ou  dou- 
zième. Chez  l’adulte,  la  marche  est  un  peu  moins  rapide;  la  mort  survient 
en  moyenne  du  seizième  au  dix-huitième  jour  (Louis). 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC. 

Le  diagnostic  basé  sur  l’invasion,  les  caractères  et  la  marche  des  sym- 
ptômes vient  d’être  exposé  ; le  diagnostic  différentie  Lavée  les  autres  mala- 
dies du  larynx  est  contenu  dans  les  chapitres  précédents,  et  je  ne  serais  pas 
revenu  sur  ce  point  si  je  ne  tenais  à signaler  l’importance  du  laryncoscope ; 
elle  n’est  pas  moindre  ici  que  dans  les  autres  affections  que  nous  venons 
d’étudier,  et  je  trouve  dans  l’excellent  travail  de  Ch.  Fauvel  deux  faits  qui 
suffisent  pour  établir  la  nécessité  de  l’examen  direct:  dans  l’un,  le  miroir 
a montré  l’absence  d’exsudation  membraneuse  chez  une  femme  que  des 
confrères  aussi  compétents  qu’habiles  se  disposaient  à faire  opérer  de  la 
trachéotomie;  dans  l’autre,  l’examen  a révélé  la  présence  défaussés  mem- 
branes ignorées  dans  le  larynx  d’une  malade  chez  laquelle  l’exsudation 
pharyngée,  le  gonflement  ganglionnaire  et  l’expectoration  caractéristique 
faisaient  défaut.  Ce  n’est  pas  tout  : le  laryngoscope  permet  de  diriger 
méthodiquement  le  traitement  topique  qui,  dans  le  croup  comme  dans  les 
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larvngites  chroniques,  doit  primer  tous  les  antres  ; il  fait  reconnaître  1 e- 
tendue  des  lésions;  enfin  il  permet  de  déterminer  si  la  dyspnée  a pour 
cause  une  obstruction  membraneuse  ou  une  paralysie  musculaire;  par 
suite,  il  devient  un  guide  précieux  pour  l’opportunité  de  la  trachéotomie, 
car  elle  ne  doit  pas  être  différée  dans  le  second  cas,  tandis  cpie,  dans  le 
premier,  on  peut  au  préalable  tenter  les  moyens  topiques.  — Les  abcès 
rétro-pharyngiens  et  les  abcès  sous-muqueux  du  larynx  ont  été  confondus 
avec  le  croup  parles  praticiens  les  plus  experts;  cette  erreur,  dont  j’ai 
constaté  un  exemple  cette  année  même  chez  un  malade  envoyé  in  extre- 
mis dans  mon  service,  est  facilement  évitée  par  l’examen  direct.  Une  seule 
chose  est  h regretter,  c’est  que  l’instrument  ne  soit  pas  applicable  chez 
les  jeunes  enfants;  mais  chez  les  enfants  déjà  âgés,  et  chez  les  adultes 
surtout,  qui  puisent  dans  la  conscience  du  danger  une  fermeté  inébran- 
lable, l’examen  est  possible,  et  il  peut  rendre  de  grands  services.  Il  con- 
vient en  pareil  cas  de  prendre  certaines  précautions  au  point  de  vue  de  la 
contagion  directe  ; le  malade  ne  bénéficie  pas  du  danger  auquel  le  méde- 
cin s’expose,  et  la  prudence  la  plus  élémentaire  recommande  de  fermer 
l’orifice  buccal  et  nasal  au  moyen  d’un  mouchoir,  et  de  préserver  les  yeux 
par  des  lunettes. 

Le  pronostic  est  sérieux,  mais  il  ne  l’est  pas  toujours  au  même  degré; 
la  maladie  est  plus  grave  chez  les  enfants,  en  raison  du  peu  de  dévelop- 
pement de  la  glotte  inter-aryténoïdienne.  Le  croup  épidémique,  celui  qui 
résulte  de  la  contagion,  sont  plus  redoutables  que  les  autres  formes  étio- 
logiques; de  même  le  croup  secondaire,  consécutif  à une  pyrexie,  est 
bien  plus  dangereux  qne  le  croup  primitif;  la  coïncidence  d’autres  inflam- 
mations membraneuses,  du  coryza  et  de  la  bronchite  surtout,  aggrave  le 
pronostic  ; enfin,  en  toute  circonstance,  le  passage  de  la  seconde  à la 
troisième  période  et  le  remplacement  de  la  pâleur  par  la  teinte  cya- 
ni que  résultant  de  la  parésie  cardiaque  sont  des  phénomènes  du  plus  fâ- 
cheux augure. 

TRAITEMENT. 

Lorsque  le  croup  est  précédé  d’une  angine  membraneuse,  le  véritable 
traitement  prophylactique  consiste  à combattre  énergiquement  cette 
dernière  par  les  moyens  appropriés  (voy.  Angine  pseudo-membraneuse ) ; 
si,  néanmoins,  l’exsudation  se  propage  au  larynx,  ou  si  elle  l’envahit  d’em- 
blée, il  faut  instituer  sans  délai  une  médication  des  plus  actives.  Quand  les 
malades  sont  robustes  et  que  la  laryngite  débute  par  des  phénomènes  in- 
flammatoires très-accusés,  on  peut  appliquer  quelques  sangsues,  non  pas  sur 
le  larynx,  mais  sur  les  parties  latérales  du  cou  ou  dans  les  fossettes  rétro- 
maxillaires;  dans  toute  autre  circonstance,  les  émissions  locales  sont  cori- 
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tre-indiquees,  (i  fortiori  faut-il  laisser  de  côté  les  saignées  générales.  Dans 
cette  période  initiale,  la  médication  vomitive  est  la  base  du  traitement; 
je  donne  la  préférence  au  tartre  stibié,  qui,  indépendamment  de  l’effet 
\omitif  proprement  dit,  me  paraît  exercer  une  action  sédative  salutaire 
sur  1 intensité  du  processus  local  ; chez  les  adultes  vigoureux,  je  n’hési- 
terais pas  à donner  l’émétique  à hautes  doses,  selon  les  indications  et  les 
préceptes  que  j’ai  exposés  en  traitant  de  la  péricardite.  Dans  le  but  de 
borner  le  travail  phlegmasique,  on  a conseillé  d’administrer  à cette  même 
période  le  calomel  à doses  fractionnées;  j’ai  complètement  renoncé  à ce 
moyen,  qui  ne  m’a  donné  aucun  résultat  appréciable.  — Les  vomitifs 
doivent  être  répétés  avec  insistance  pendant  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures,  surtout  si  le  vomissement  est  facile  et  rejette  des  débris  membra- 
neux; ils  ne  sont  jamais  mieux  indiqués  que  dans  les  cas  où  l’expiration 
est  gênée  comme  l’inspiration,  parce  qu’on  est  alors  certain  que  la  dys- 
pnée résulte  de  l’obstruction  de  la  glotte.  Quand  le  vomissement  tarde  à 
se  produire,  on  peut  le  faciliter  par  la  titillation  de  la  luette;  souvent 
aussi  un  vomitif,  dont  les  premières  doses  ont  été  rapidement  efficaces, 
cesse  d’agir;  vainement  augmente-t-on  la  quantité,  il  n’y  a plus  d’effet; 
si  l’indication  est  positive,  il  convient  alors  de  tenter  un  autre  agent,  et 
de  remplacer  le  tartre  stibié  par  le  sulfate  de  cuivre,  par  exemple.  Lors- 
que l’organisme  ne  répond  plus  à la  provocation  vomitive,  ou  bien  lorsque 
les  vomissements  sans  effet  salutaire  ne  sont  pour  le  patient  qu’une  cause 
d’affaiblissement,  ou  bien  enfin  lorsque  l’analyse  des  symptômes  (ou 
l’examen  direct)  ne  permet  pas  de  rattacher  la  dyspnée  uniquement  à 
l’obstruction  de  la  glotte,  l’indication  delà  médication  vomitive  est  épuisée, 
il  faut  y renoncer. 

La  médication  topique  doit  prendre  alors  la  première  place,  et  si  elle 
est  rigoureusement  appliquée,  on  échappera  dans  plus  d’un  cas  à la  néces- 
sité de  la  trachéotomie.  Voici  le  traitement  complexe  auquel  je  soumets 
mes  malades  adultes  : deux  fois  par  jour  au  moins,  ramonage  vigoureux 
du  larynx  au  moyen  de  l’éponge  imbibée  de  solution  argentique;  le 
doigt  indicateur  gauche  servant  de  guide,  cette  opération  peut  être  pra- 
tiquée à l’aveugle  sans  laryngoscope;  dans  l’intervalle,  pulvérisations  al- 
ternatives d’eau  de  chaux  et  de  tannin  ; en  même  temps,  je  donne  à l'inté- 
rieur le  vin  de  quinquina  à hautes  doses,  et  le  perchlorure  de  fer  (Aubrun) 
dans  de  l’eau,  de  manière  que  la  dose  quotidienne  soit  au  moins  de  cin- 
quante gouttes;  pour  boisson,  de  l’eau  vineuse  ou  de  l’eau  de  Vichy, 
selon  la  constitution  des  malades.  Chez  les  enfants,  le  ramonage  du  larynx 
est  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible  ; on  peut  y substituer  les  insuffla- 
tions de  nitrate  d’argent,  conseillées  avec  toute  raison,  il  y a déjà  bien  des 
années,  par  le  docteur  Guillon  père.  Quand  le  balayage  du  larynx  peut 
être  dirigé  par  le  laryngoscope,  la  précision  de  l’opération  est  une  garantie 
de  succès  de  plus,  et  c’est  ainsi  que  Ch.  Fauvel  a pu  sauver  une  jeune 
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femme,  dont  l’état  était  si  grave  que  Rayer  et  Shrimpton,  ses  médecins, 
repoussaient  même  la  trachéotomie.  Je  cite  ce  fait  entre  autres,  dans  le 
but  de  rappeler  l’attention  sur  cette  médication  topique,  qu’on  a vraiment 
trop  délaissée  au  profit  de  l’intervention  chirurgicale. 

Dans  ces  derniers  temps,  le  docteur  Trideau  a préconisé,  avec  faits  ci 
l’appui,  un  nouveau  traitement  du  croup  basé  sur  l’emploi  des  balsamiques 
(c opalin  et  cubèbe)  ; dans  deux  cas,  l’un  de  croup  laryngé  pur,  l’autre  de 
croup  avec  angine,  j’ai  employé  cette  médication  et  n’ai  pas  réussi;  mais 
ce  n’est  là  qu’une  expérience  tout  à fait  insuffisante,  qui  ne  peut  prévaloir 
contre  les  succès  obtenus  par  notre  habile  confrère. 

Lorsque,  malgré  le  traitement,  les  accès  de  suffocation  se  rapprochent 
et  que  la  dyspnée  s’aggrave,  il  faut  ouvrir  à l’air  une  voie  artificielle  et 
pratiquer  la  trachéotomie.  Chez  les  jeunes  enfants,  la  médication  topique 
est  d’une  application  difficile,  quelquefois  impossible,  et  par  suite  l’opé- 
ration doit  être  faite  plus  tôt  que  chez  les  enfants  déjà  âgés  et  chez  les 
adultes  ; dans  ces  dernières  conditions,  je  ne  pense  pas  qu’on  doive  y re- 
courir avant  d’avoir  pratiqué  à plusieurs  reprises  la  cautérisation  du  larynx. 
Opérer  tôt  est  sans  doute  une'  condition  de  succès;  mais  comme  il  vaut 
encore  mieux  guérir  sans  opérer,  il  convient  d’éviter  avec  la  même  solli- 
citude la  précipitation  et  le  retard.  La  cause  de  la  dyspnée  fournit  à cet 
égard  une  indication  importante  ; si  elle  n’est  due  qu’à  la  présence  des 
corps  étrangers,  il  n’est  pas  logique  d’opérer  avant  d’avoir  cherché  à dé- 
sobstruer le  larynx  ; mais  si  elle  est  due  à la  paralysie  des  dilatateurs 
glottiques,  il  n’y  a rien  à attendre  du  traitement  topique,  la  trachéotomie 
est  l’unique  et  suprême  palliatif.  Cette  question  peut  souvent  être  résolue 
d’après  l’expectoration  des  malades  et  d’après  le  mode  respiratoire,  ainsi 
qu’il  a été  dit  plus  haut;  mais  dans  d’autres  cas,  la  réponse  demeure  in- 
certaine, et  le  miroir  laryngien  peut  seule  la  fournir  en  montrant  la  mobi- 
lité ou  l’immobilité  inspiratoire  de  la  glotte.  C’est,  pendant  la  seconde 
période  de  la  maladie  que  la  trachéotomie  offre  le  plus  de  chances  de 
succès;  cependant  elle  réussit  encore  dans  la  troisième,  chez  les  malades 
déjà  cyanosés,  surtout  si  la  stase  veineuse  résulte  de  la  gêne  de  l’expira- 
tion et  non  pas  de  la  parésie  du  cœur.  Chez  les  enfants  au-dessous  de 
deux  ans,  l’opération  réussit  moins  souvent,  cependant  elle  compte  quel- 
ques succès;  il  en  est  de  même  du  croup  secondaire.  En  fait,  les  contre- 
indications  sont  peu  nombreuses  : ce  sont  l’asphyxie  trop  avancée,  le  croup 
bronchique  (révélé  par  l’expulsion  de  fausses  membranes  tabulées)  et  les 
lésions  pulmonaires  généralisées. 

Je  n’ai  pas  à décrire  ici  le  manuel  opératoire  et  les  soins  consécutifs  de 
la  trachéotomie  ; je  renvoie  pour  cette  étude  aux  travaux  classiques  de 
Trousseau,  et  aux  excellentes  monographies  de  mes  collègues  et  amis  les 
docteurs  Millard  et  J.  Simon. 
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CHAPITRE  V. 

SPASME  DE  LA  GLOTTE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Toute  excitation  directe  ou  réflexe  des  nerfs  moteurs  du  larynx  peut 
piovoquei  la  contracture  spasmodique  des  muscles  gl'ottiques  ; ainsi  sont 
engendiés  les  spasmes  symptomatiques  que  nous  avons  signalés  comme 
accidents  possibles  des  irritations  et  des  sténoses  laryngées,  des  compres- 
sions cet  vicales  ou  thoraciques  portant  sur  le  tronc  des  nerfs  vagues  ou 
sur  les  récurrents. 

A côté  de  ces  cas,  dans  lesquels  le  phénomène  est  le  résultat  d’une  alté- 
îalion  organique  saisissable,  la  contracture  de  la  glotte  survient  sans  lésion 
pathogénique  dans  le  cours  des  névroses  convulsives,  particulièrement 
dans  1 hystérie,  le  tétanos,  Yépilepsie  et  la  chorée;  elle  est  alors  l’une  des 
manifestations  locales  du  désordre  de  l’innervation,  et,  ici  comme  là,  le 
spasme  n’est  que  le  symptôme  d’une  maladie  en  évolution. 

Enfin  1 excitation  pathogénique  peut  naître  isolée  et  primitive  dans  les 
centres  nerveux,  et  donner  lieu  à un  spasme  glottique  indépendant  de  tout 
état  morbide  préalable.  Le  spasme  n’est  plus  un  symptôme,  comme  tantôt; 
c est  une  maladie  ayant  son  existence  propre,  et  qui  ne  peut  être  localisée 
ailleurs  que  dans  le  centre  originel  des  nerfs  moteurs  du  larynx;  c’est  une 
névrose.  Cette  espèce  est  souvent  dénommée  spasme  idiopathique  ou 
essentiel  de  la  glotte  ; c’est  elle  quia  été  décrite  sous  les  désignations 
(Y asthme  deKopp,  asthme  thymique,  laryngisme  slriduleux.  De  ces  qualifica- 
tions, la  première  est  acceptable  comme  consécration  historique;  la  seconde 
est  fausse,  parce  que  la  relation  présumée  entre  le  spasme  et  le  gonflement 
du  thymus  n’est  pas  constante;  la  troisième  est  dangereuse,  en  raison  de 
la  confusion  qu’elle  crée  avec  la  laryngite  striduleuse.  Le  spasme  essentiel 
de  la  glotte  est  l’objet  de  ce  chapitre  (1). 

(1)  Hamilton,  Ilints  for  lhe  Treatment  of  ihe  principal  Diseases  of  Infants  and  Chil- 
dren.  London,  1813.  — Kopp,  Denkwürdiijkeiten  in  der  antlichen  Praxis.  Frankf.  a.  M., 
1820.  — Marsh,  Obs.  on  a peculiar  convulsive  Disease  affection  young  Children  which 
inay  be  termed  spasm  of  the  glotlis  ( Dublin  Hosp.  Reports,  1831).  — Pagenstecher, 
Beilrdye  mr  naheren  Erforschung  des  Asthma  thymicum  (Heidelb.  Annalen,  1831). 
— Kussmaul,  Ueber  Asthma  thymicum.  Zweibrücken,  1834.  — Montgomery,  Obs.  on 
the  sudden  Death  of  Children,  etc.  ( Dublin  Journ.,  1836).  — Hachmann,  Ueber  den 
Alhemkrampf  kleiner  Kinder  ( Ilamb . Zeits.  d.  yes.  Med.,  1837).  — Kyll,  Ueber  den 
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Cette  névrose  n’est  guère  observée  que  chez  les  tout  jeunes  enfants, 
depuis  la  naissance  jusqu’à  deux  ans;  dans  cette  période,  c’est  l’àge  de 
quatre  à douze  mois  qui  est  le  plus  exposé;  plus  fréquente  chez  les  gar- 
çons que  chez  les  filles,  la  maladie  est  principalement  observée  dans 
les  contrées  septentrionales  et  pendant  les  saisons  froides.  On  a cru 
longtemps  qu’elle  frappait  de  préférence  les  enfants  débiles,  lymphatiques 
et  scrofuleux,  mais  les  recherches  statistiques  de  Salathé  ne  permettent 
plus  d’accepter  cette  opinion  ; en  revanche,  il  est  avéré  que  le  spasme 
de  la  glotte  est  plus  commun  dans  les  villes  que  dans  les  campagnes,  plus 
fréquent  aussi  chez  les  enfants  privés  de  l’allaitement  naturel.  L’influence 
de  la  prédisposition  innée  est  démontrée  par  le  développement  de  la  ma- 
ladie chez  plusieurs  enfants  d’une  même  famille  (Romberg);  cette  prédis- 
position, qui  est  la  cause  première  du  mal,  consiste  dans  une  excitabi- 
lité morbide  du  système  nerveux,  retentissant  à un  moment  donné  sur 
les  noyaux  d’origine  des  nerfs  spinaux , qui  sont  les  nerfs  moteurs  vocaux 
du  larynx.  Les  causes  occasionnelles  qui  mettent  en  jeu  cette  disposi- 
tion anormale  et  provoquent  l’explosion  de  la  maladie  ou  le  retour  des 
accès,  sont  parfois  nulles  ou  insaisissables;  dans  d’autres  circonstances, 
on  peut  invoquer  les  impressions  morales  vives,  l’action  du  froid  sur  les 
extrémités  nerveuses  cutanées,  l’irritation  périphérique  résultant  de  la 

Krampf  der  Stimmritie  der  Kinder  ( Rust’s  Magasin,  1837).  — Elsàsser,  Der  welche 
Ilinlcrkopf.  Stuttgart  uhd  Tübingen , 18/|3.  — Vesenmeyer,  De  Asthmate  tlujmico. 
Heidelberg,  18/(3.  — Kapff,  Asthma  thymicum  ( Arch . f.  physiol.  Heilltunde,  1844). 

— Béraud,  Bullet.  Soc.  anat.,  1847.  — Rayer,  Dict.  de  méd.,  t.  XV.  — Hérard,  Du 
spasme  de  la  glotte,  thèse  de  Paris,  1848.  — Reid,  On  infantile  Laryngismus.  London, 
1849.  — Hourmann,  De  quelques  effets  peu  connus  de  l'engorgement  des  ganglions  bron- 
chiques, thèse  de  Paris,  1852.  — Hei.fft,  Krampf  und  Lahmung  der  Kehlkopf muskeln . 
Berlin,  1852.  — Lederer,  Journal  f.  Kinderkrankheiten,  1852.  — Barthez,  Bullet.  Soc. 
méd.  hâp.  Paris,  1853.  — Bacquias,  Du  spasme  de  la  glotte,  thèse  de  Paris,  1853.  — 
Mauçh,  Die  asthmatischen  Kranliheiten  der  Kinder.  Berlin,  1853.  — Salathé,  Recher- 
ches sur  le  spasme  essentiel  de  la  glotte  chez,  les  enfants  (Arch.  de  méd.,  1856).  — Beau, 
Traité  d'auscultation.  Paris,  1856.  — Friedleben,  Die  Physiologie  der  Thymusdrüse  in 
Gesundlieit  und  Krankheit.  Frankfurt  am  M.,  1858.  — Schottin,  Ueber  Astlima  thymi- 
mm  (Arch.  f. physiol.  Heillc.,  1859).  — Turck,  Motilitatsstôrungen  des  Kehlkopfs  (Allg. 
Wiener  med.  Zeit.,  1863).  — Axenfeld,  Traité  des  névroses.  Paris,  1863.  — Tobold, 
Die  Electricitat  bel  Kehlkopfleiden.  Berlin,  1865.  — Waldenburg,  Ein  Beitrag  zu  den 
Motilitatsstôrungen  des  Kehlkopfs.  ( Berlin . klin.  Wochen.,  1867).  — Krishaber,  Gaz. 
hebd.,  1868.  — Capmar,  Essai  sur  le  spasme  de  la  glotte  dans  l’âge  adulte,  thèse  de 
Paris,  1868.  — Krishaber  et  Peter,  loc.  cit.  — Ch.  Fauyel,  loc.  cit. 

Mandl,  Beitrag  zur  Geschichte  der  Nervenkrankheiten  (Allg.  Wienmed.  Zeit.,  1870). 

— Johnson,  Clinical  lecture  on  spasm  of  the  larynx  ( Brit . med.  Journ.,  1871).  — N.v- 
yratil.  Versuche  an  Thieren  über  die  Function  der  Kehlkopfsnerven  (Berlin,  klin.  Wo- 

dien.,  1871).  — N icol as-Dur anty,  Diagnostic  des  paralysies  motrices  des  muscles  du 
larynx.  Paris,  1872. 
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constipa  lion  habituelle  ou  de  la  dentition,  enfin  les  contractions  muscu- 
laires énergiques  nécessitées  par  les  efforts  de  déglutition,  la  toux  les 
cris,  les  pleurs,  le  rire,  etc. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

De  meme  que  dans  les  autres  névroses,  on  a pris  pour  des  lésions 
necessaires  et  caractéristiques  des  altérations  contingentes  et  vagues  qui 
nont  rien  de  constant;  l’hypertrophie  du  thymus,  le  ramollissement  de 
1 occipital,  les  lésions  du  cerveau  et  de  la  moelle,  tombent  sous  le  coup 
de  cette  remarque;  le  seul  caractère  anatomique  réel  du  spasme  de  la 
glotte  est  un  caractère  négatif,  c’est  l’absence  de  toute  modification  patho- 
logique de  la  muqueuse  laryngée. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 


La  suspension  brusque  de  la  respiration  est  le  premier  effet  de  l’occlu- 
sion de  la  glotte,  1 asphyxie  et  la  mort  sont  les  conséquences  possibles  de 
celle  anomalie  primordiale.  L’attaque  peut  être  précédée  de  certains  pro- 
dromes tels  que  des  cris,  des  soupirs,  des  mouvements  répétés  de  déglu- 
tition, ou  bien  une  constipation  opiniâtre,  insolite  chez  les  enfants  (Lands- 
berg,  Tardieu),  une  gêne  légère  de  la  respiration,  enfin  des  contractures 
ou  (^es  convulsions  partielles  ou  générales  (éclampsie)  ; ordinairement 
tout  phénomène  précurseur  manque,  et,  en  tout  cas,  le  spasme  glottique 
est  absolument  subit  ; la  glotte  est  fermée  par  la  tension  des  muscles 
vocaux,  l’air  ne  peut  plus  passer,  il  n’y  a plus  de  respiration.  Menacé  de 
suffocation,  l’enfant  est  brusquement  réveillé,  ou  bien  il  s’arrête  au 
milieu  de  ses  jeux,  et  l’expression  de  son  visage  dénote  une  vive  anxiété  ; 
le  thorax  est  immobile,  on  n’entend  plus  le  bruit  vésiculaire  ; bientôt  les 
mouvements  du  cœur  deviennent  tumultueux,  le  pouls  est  fréquent,  petit, 
irrégulier;  enfin  les  veines  de  la  face  et  du  cou  se  distendent  par  stase, 
le  visage  se  cyanose,  la  peau  se  couvre  d’une  sueur  froide,  et  cette  asphyxie 
commençante,  qui  est  mortelle  ou  passagère  selon  la  durée  de  l’accès, 
est  parfois  accompagnée  d’évacuations  involontaires.  Tel  est  l’accès  com- 
plet, qui  est  composé  de  deux  phases  successives,  la  phase  d’ apnée,  la 
phase  d asphyxie ; souvent  la  première  existe  seule  ; il  est  même  des  cas 
embryonnaires  uniquement  caractérisés  par  un  arrêt  à peine  apprécia- 
ble de  la  respiration,  lequel  est  aussitôt  suivi  d’une  ou  de  plusieurs  inspi- 
rations convulsives.  Le  mode  de  terminaison  de  l’accès  ordinaire  est 
tout  à fait  caractéristique  : la  détente  des  muscles  est  graduelle,  et  à 
peine  permet-elle  un  léger  écartement  des  lèvres  de  la  glotte  que  Pair  se 
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précipite  en  sifflant  dans  la  poitrine;  de  là  une  inspiration  sonoie,  aiguë, 
convulsive,  que  l’on  ne  peut  guère  comparer  qu  à un  hoquet  grêle  et  très- 
aigu  (Ilérard).  Si,  par  exception,  la  résolution  musculaire  est  totale  d’em- 
blée, les  conditions  de  vibration  n’existent  plus,  c’est  une  inspiration  pro- 
fonde et  silencieuse  qui  termine  le  spasme;  mais  le  fait  est  très-rare 
et  n’est  guère  observé  que  dans  les  premiers  accès.  Le  plus  souvent  le 
rhytlune  normal  de  la  respiration  est  rétabli  après  une  seule  inspiration 
sifflante  ; cependant  il  y en  a parfois  cinq  ou  six  consécutives  sans  expi- 
ration ou  séparées  par  une  expiration  qui  est  silencieuse  ou  bruyante  : 
il  est  clair  que  dans  ce  cas  le  relâchement  des  muscles  contracturés  est  a 
la  fois  graduel  et  interrompu.  — L’accès  coïncide  assez  fréquemment 
avec  des  contractures  des  extrémités  (Clarke),  du  cou  ou  du  tronc,  ou  bien 
avec  les  convulsions  générales  connues  sous  le  nom  d’éclampsie. 

Lorsque  l’apnée  est  absolue,  l’accès  ne  dure  pas  au  delà  d’une  à deux 
minutes  au  plus;  mais  s’il  y a des  reprises  respiratoires  qui  permettent 
l’entrée  partielle  de  l’air,  le  même  accès  peut  se  prolonger  pendant  douze 
à quinze  minutes  (Haut!).  Si  les  accès  se  reproduisent  après  une  courte 
rémission,  la  réunion  de  ces  paroxysmes  rapprochés  constitue  une  atta- 
que dont  la  durée  varie  entre  une  et  deux  heures  au  maximum  (Caspari). 
— Au  début  de  la  maladie,  les  accès  et  les  attaques  sont  séparés  par  un 
assez  long  intervalle  : ils  peuvent  ne  revenir  que  tous  les  mois  ou  toutes 
les  semaines,  sans  affecter  d’ailleurs  aucune  régularité;  mais  ils  se  rap- 
prochent à mesure  que  la  névrose  se  prolonge,  et,  l’habitude  organique 
aidant,  ils  finissent  par  se  répéter  plusieurs  fois  par  jour;  on  en  a observé 
vingt-cinq  (Hérard)  et  même  cinquante  (Hachmann)  en  douze  heures.  Les 
paroxysmes  éclatent  le  plus  souvent  sans  cause  appréciable,  ou  bien  ils 
sont  provoqués  par  les  influences  occasionnelles  précédemment  indi- 
quées. 

Tant  que  les  accès  restent  éloignés,  la  santé  est  parfaite  dans  leur  in- 
tervalle ; mais  s’ils  se  rapprochent,  le  désordre  répété  de  la  fonction 
d’hématose  amène  à la  longue  l’altération  de  la  nutrition  générale  ; les 
enfants  sont  abattus  et  affaiblis,  ils  maigrissent,  ils  tombent  dans  un  as- 
soupissement d’où  ils  sortent  à grand’peine  ; puis  la  fièvre  hectique  sur- 
vient, et  avec  elle  le  marasme  et  la  mort.  C’est  là  un  premier  mode  do 
terminaison,  ce  n’est  pas  le  plus  fréquent;  la  mort  a plus  souvent  lieu 
pendant  l’accès,  et  le  premier  peut  emporter  le  malade  : c’est  ainsi  que 
j’ai  vu  périr,  au  milieu  d’une  santé  parfaite,  l’enfant  d’un  employé  de 
l’hôpital  Beaujon,  et  pourtant,  notons  le  fait,  le  patient  avait  dépassé 
l’âge  que  la  maladie  frappe  de  préférence.  — La  guérison  n’est  pas  fré- 
quente, mais  elle  est  possible  : tantôt  alors  la  maladie  est  bornée  à un 
seul  ou  à deux  accès,  tantôt,  après  avoir  présenté  une  période  d’état  d’une 
longueur  variable,  elle  décline,  les  paroxysmes  diminuent  d’intensité  et 
dénombré,  et  finissent  par  s’éteindre  ; il  reste  pendant  un  certain  temps 
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mie  disposition  marquée  aux  récidives.  Abstraction  laite  des  cas  extrêmes 
dans  lesquels  le  spasme  de  la  glotte  dure  quelques  minutes  ou  plusieurs 
années,  la  durée  moyenne  est  comprise  entre  quelques  semaines  et  plu- 
sieurs mois  (Hérard). 

Le  spasme  symptomatique  des  adultes  diffère  du  précédent  en  ce  qu’il 
est  constitué  par  un  accès  de  dyspnée  sifflante  bien  plutôt  que  par  de 
1 apnée  ; celle-ci  est  empêchée  par  le  développement  et  la  résistance  de  la 
glotte  inter-aryténoïdienne.  De  plus,  bon  nombre  de  ces  contractures 
sont  unilatérales  : ce  sont  celles  qui  résultent,  de  l’irritation  directe  des 
nerfs  récurrents  par  une  tumeur  cervicale  ou  thoracique;  or  ce  sont 
sans  contredit  les  plus  nombreuses  du  groupe,  et  je  m’étonne  que  ce 
caractère,  qui  explique  parfaitement  l’absence  d’apnée,  n’ait  pas  été 
signalé. 

Il  n’est  pas  moins  digne  de  remarque  que  tous  les  spasmes  glottiques 
sans  distinction  n' intéressent  que  les  muscles  constricteurs,  c’est-à-dire 
les  muscles  vocaux  proprement  dits,  qui  sont  animés  par  le  spinal.  Il  est 
bien  clair,  en  effet,  que  si  la  contracture  intéressait  tous  les  muscles  de 
la  glotte,  elle  porterait  sur  les  crico-aryténoïdiens  postérieurs  aussi  bien 
que  sur  les  antres;  or  le  spasme  de  ces  muscles  essentiellement  dilata- 
teurs compenserait  efficacement  celui  des  constricteurs,  et  l’on  ne  voit 
pas  comment  serait  produite  alors  la  dyspnée  ou  l’apnée.  Les  muscles 
crico-aryténoïdiens  postérieurs  étant  des  muscles  de  respiration  bien 
plutôt  que  des  muscles  de  phonation,  le  spasme  (le  la  glotte  doit  être  phy- 
siologiquement interprété  comme  une  contracture  bornée  aux  m uscles  vo- 
caux. Comme  les  nerfs  moteurs  des  muscles  laryngés  respiratoires  et  des 
muscles  vocaux  sont  séparés  à l’origine,  les  premiers  appartenant  au 
pneumogastrique,  les  seconds  au  spinal,  on  conçoit  que,  dans  les  spasmes 
d’origine  centrale,  l’excitation,  obéissant  à l’association  fonctionnelle,  at- 
teigne ces  derniers  seulement  à l’exclusion  des  premiers  ; mais  quand  la 
cause  du  spasme  est  une  irritation  portant  sur  le  tronc  du  récurrent,  qui 
contient  fusionnés  les  deux  ordres  de  rameaux,  cette  limitation  d’action 
est  vraiment  surprenante,  et  à ce  problème  pathogénique,  qui  n'a  pas 
encore  été  posé,  je  ne  connais  aucune  solution.  Peut-être  s’est-on  trop 
hâté  d’attribuer  les  accidents  laryngés  des  tumeurs  thoraciques  à un 
spasme  glottique,  et  n’y  a-t-il  le  plus  ordinairement  qu’une  paralysie  du 
récurrent,  produisant  la  dysphonie  par  inertie  de  l’une  des  cordes,  et  la 
dyspnée  par  inertie  unilatérale  des  dilatateurs  glottiques.  La  question  est 
à revoir. 

Le  diagnostic  du  spasme  de  la  glotte  n’a  réellement  à compter  qu’avec 
la  laryngite  striduleusç;  celle-ci  est  caractérisée  par  les  phénomènes 
de  catarrhe  qui  précèdent  l’accès,  par  l’àge  (2  à 7 ans)  des  malades  qu’elle 
atteint,  par  l’absence  d’apnée,  par  la  sonorité  et  le  timbre  retentissant 
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de  la  toux,  par  la  durée  plus  longue  du  paroxysme,  enfin  par  le  peu  de 
gravité  du  mal. 


TRAITEMENT. 

Pendant  l’accès  on  a à peine  le  temps  d’agir;  l’enfant  étant  relevé,  on 
fera  des  aspersions  d’eau  froide  sur  la  figure,  des  frictions  irritantes  sur 
le  tronc  et  les  membres,  et  si  l’apnée  se  prolonge  assez  pour  faire  crain- 
dre la  mort,  il  serait  indiqué  d’introduire  un  tube  insufflateur  à travers 
les  lèvres  de  la  glotte,  et  de  pratiquer  la  respiration  artificielle;  la  tra- 
chéotomie remédierait  aussi  à ce  péril  immédiat,  mais  ces  préceptes 
restent  théoriques  en  raison  de  l’instantanéité  foudroyante  des  accidents. 
— Dans  l’intervalle  des  accès,  il  faut  soustraire  le  malade  à toutes  les 
influences  connues  qui  favorisent  les  paroxysmes,  substituer  au  sevrage, 
s’il  en  est  temps  encore,  l’allaitement  au  sein,  combattre  énergiquement 
la  constipation,  enfin  favoriser  la  dentition  par  la  scarification  des  genci- 
ves. — Les  agents  pharmaceutiques  qui  se  sont  montrés  le  plus  efficaces 
sont  l’oxyde  de  zinc,  l’asa  fœtida,  l’eau  de  laurier-cerise,  la  belladone, 
et  le  musc  vivement  recommandé  par  Salalhé;  le  calomel  à doses  frac- 
tionnées parait  avoir  donné  quelques  succès;  mais  il  importe,  en  tout 
cas,  de  soumettre  les  malades  à un  changement  d’air,  et  de  les  envoyer 
à la  campagne. 


TROISIÈME  LIVRE 


MALADIES  DES  BRONCHES. 


CHAPITRE  PREMIER. 

CATARRHES.  — PNEUMONIE  CATARRIIACE. 

DILATATION  DES  RRONCI1ES. 

L inflammation  catarrhale  de  la  muqueuse  bronchique  (1)  est  bornée 
aux  bronches  grosses  et  moyennes,  ou  bien  elle  envahit  les  dernières  ra- 
mifications, celles  qui  entrent  en  connexion  immédiate  avec  les  cannli- 
culcs  et  les  alvéoles  pulmonaires.  Dans  le  premier  cas,  bronchite  simple, 
la  maladie  est  sans  gravité  ; dans  le  second  cas,  elle  est  des  plus  sérieu- 

(1)  LAENNEC. 

Hastings,  A Treatise  on  Inflammation  of  the  mucous  membrane  of  lhe  Lungs.  Lon- 
don, 1820.  — Gendrin,  Hist.  anal,  des  inflammations.  Paris,  1826.  — Villermé,  Dict. 
des  sc.  méd.,  XXXII.  — Roche,  Dict.  de  méd.  et  de  cliir.,  IV.  Paris,  1830.  — Horn, 
In  Encyclop.  Wbrlerbuch.  Berlin,  1831.  — Williams,  In  Cyclop.  of  pract.  Medicin.  Lon- 
don, 1833.  — Chomel,  art.  Catarrhe  pulmonaire,  in  Dict.  en  30  vol.,  t.  IV.  — De  la 
Berge  et  Monneret,  Compend.  de  méd.,  I.  Paris,  1836.  — Stores,  A Treatise  o:i  the 
Diagnosis  and  Treatment  of  Diseases  of  lhe  Cliest.  Dublin,  1837.  — Hasse,  Anal.  Kes- 
chreïbung  der  Kranklieiten  der  Circulations  und  Respirationsorgane.  Leipzig,  1841.  — 
Beau,  Arch.  gén.  de  méd.,  1848.  — Black,  On  the  Palhologg  of  lhe  bronchio-pulmonanj 
mucous  Membran.  Edinburgh,  1853.  — Durand-Fardel,  Maladies  des  vieillards.  Paris. 
1854.  — Copland,  Consumption  and  Bronchilis.  London,  1861.  — Graves,  Clin.  méd. 
et  Notes  du  traducteur.  Paris,  1862.  — Hirsch,  Ilandb.  der  hist.  geog.  Pathologie.  Er- 
langen,  1862.  — Seitz  (Fr.),  Catarrh  und  Influença.  München,  1865.  — Biermer,  Kran- 
kheiten  der  Broncliien  in  Virchow's  Ilandbuch.  Erlangen,  1865.  — Barker,  On  Diseases 
of  the  respiratory  Passages  and  Lungs.  London,  1866.  — II.  Gintrac,  art.  Bronches, 
in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  V,  1866.  — Fuller,  On  Diseases  of  the 
Lungs  and  Airpassages,  etc.  London,  1867.  — Gueneau  de  Mussy,  Études  physiol.  et 
thérap.  sur  la  toux  ( Union  méd.,  1867).  — Nothnagel,  Zur  Lehre  vom  Ilusten  (Vir- 
c.how’s  Archiv,  1868).  — Waters,  On  Diseases  of  the  Cliest.  London,  1868. 

Lebert,  Beitrage  zur  Statistik  und  Aetiologie  des  Catarrlis  der  Athmungsorgane 
( Berlin  klin.  Woclien.,  1869).  — Hayem,  Des  bronchites,  thèse  de  concours.  Paris, 
1869. 
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ses,  et  les  lésions  portent  ordinairement  et  sur  les  minuscules  bronchi- 
ques et  sur  les  lobules  pulmonaires.  Cette  forme  est  dite  bronchite  capil- 
laire (1).  Au  point  de  vue  de  sa  marche,  le  catarrhe  bronchique  est  aigu 

OU  CHRONIQUE. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  catarrhe  aigu  des  grosses  bronches,  qui  coïncide  souvent  avec  celui 
delà  trachée  (trachéo-bronchite),  est  une  maladie  des  plus  communes; 
elle  est  observée  à tout  âge,  en  toute  saison  ; cependant  c’est  aux  deux 
périodes  extrêmes  de  la  vie,  et  pendant  les  saisons  froides  et  humides, 
qu’elle  est  le  plus  fréquente  : l’abaissement  de  la  pression  atmosphérique 
favorise  directement  la  fluxion  vasculaire,  qui  est  la  condition  primordiale 
du  catarrhe:  aussi  est-il  plus  commun  dans  les  temps  pluvieux  du  prin- 
temps et  de  l’automne  que  pendant  le  froid  rigoureux  d’un  hiver  sec.  La 
prédisposition  est  d’ailleurs  toute-puissante  ; il  est  des  individus  qui  sont 
pris  de  bronchite  à chaque  renouvellement  de  saison,  au  moindre  refroi- 
dissement; d’autres  s’exposent  impunément  à toutes  les  vicissitudes  atmo- 
sphériques ; bien  souvent,  il  faut  le  dire,  cette  prédisposition  n’est  que 
l’expression  d’un  état  pathologique  de  l’appareil  cardio-pulmonaire  ou 
d’une  maladie  constitutionnelle. 

Les  causes  sont  nombreuses  et  diverses.  Comme  inflammation  de  cause 
externe,  la  bronchite  est  produite  par  le  froid  ou  par  l’action  directe  de 
poussières  ou  de  vapeurs  irritantes  ; de  là  sa  fréquence  dans  certaines 
professions,  notamment  chez  les  boulangers,  les  meuniers,  les  vidangeurs, 
les  rémouleurs.  Comme  inflammation  de  cause  interne,  le  catarrhe  bron- 
chique est  provoqué  par  irritation  cle  voisinage  dans  les  lésions  chroniques 
du  poumon,  en  particulier  dans  la  tuberculose  et  dans  les  pneumonies; 

— par  fluxion  collatérale  dans  les  rétrécissements  et  les  compressions 
de  l’aorte  thoracique  ou  abdominale,  et  dans  le  stade  de  froid  des  fièvres; 

— par  fluxion  compensatrice  à la  suite  de  la  suppression  d’hémorrhagies 
habituelles  (règles,  hémorrhoïdes)-,  — par  stase  dans  les  maladies  du 
cœur  qui  gênent  le  dégorgement  des  veines  pulmonaires,  et  conséquem- 
ment celui  des  veines  bronchiques,  lesquelles  se  déversent  en  partie  dans 
les  précédentes  ; — par  dyscrasie  aiguë  dans  les  typhus  et  les  fièvres 
éruptives,  surtout  dans  la  rougeole  ; — par  dyscrasie  habituelle  dans  la 
goutte  et  le  mal  de  Bright.  Il  est  à remarquer  que  les  causes  externes  et 
accidentelles  provoquent  ordinairement  le  catarrhe  aigu,  tandis  que  les 
causes  internes  et  constitutionnelles  donnent  lieu  au  catarrhe  chronique; 

(1)  Broncho-pneumonie  — Pneumonie  lobulaire , simple  ou  généralisée  — Pneumonie 
catarrhale,  psemlo-lobaire  — Fausse  péripneumonie. 
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la  dyscrasie  temporaire  des  pyrexies  fait  seule  exception  ; elle  produit,  elle 
aussi,  un  catarrhe  aigu. 

Enfin,  le  catarrhe  aigu  peut  devenir  épidémique  sous  l’action  de  cer- 
tain! s mlluences  atmosphériques  ou  telluriques  (Graves)  mal  déterminées 
11  est  généralement  désigné  dans  ce  cas  sous  le  nom  de  grippe  ou  infuenza  ; 
cette  loi  me  dillère  des  precedentes  non-seulement  par  le  caractère  épidé- 
mique, mais  aussi  par  1 intensité  plus  marquée  des  phénomènes  généraux, 
et  par  la  coïncidence  très-fréquente,  chez  le  même  individu,  d’autres  ma- 
nifestations catarrhales  sur  la  muqueuse  laryngo-nasale  et  la  muqueuse 
intestinale;  cette  complexité  a fait  attribuer  à la  maladie  la  qualification 
de  fièvre  catarrhale. 

La  bronchite  capillaire  n’a  pas  de  causes  spéciales;  toutefois  elle  est 
plus  fréquente  chez  les  enfants;  et,  comme  maladie  secondaire,  c’est  sur- 
tout dans  la  rougeole,  dans  la  coqueluche  et  dans  la  fièvre  typhoïde  quelle 
est  observée. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 


Bronchite  simple.  — Une  fluxion  qui  dessine  les  ramifications  vascu- 
laires de  la  muqueuse,  et  qui  est  souvent  accompagnée  de  petites  ecchy- 
moses, est  la  lésion  fondamentale  du  catarrhe  bronchique.  Cette  turgescence 
sanguine  est  une  première  cause  d’épaississement  du  tissu  ; l’augmentation 
de  pression  dans  les  vaisseaux  hyperémiés  en  est  une  seconde,  car  cette 
Condition  physique  a pour  conséquence  une  transsudation  séreuse  qui  im- 
bibe le  derme  de  la  muqueuse  et  parfois  aussi  le  tissu  sous-muqueux  : la 
membrane,  dans  son  ensemble,  est  alors  rouge,  infiltrée  et  ramollie.  Dans 
les  bronches  de  gros  calibre,  le  rétrécissement  produit  par  la  tuméfaction 
n’a  aucune  importance  ; mais  dans  les  canaux  qui  s’étendent  de  la  quatrième 
division  aux  rameaux  capillaires,  cette  turgescence  peut  suffire,  indépen- 
damment de  toute  sécrétion,  pour  amener  la  sténose  ou  l’obstruction  des 
voies  de  l’air  dans  les  parties  malades.  Le  fait  est  d’autant  plus  à craindre 
que  les  canaux  sont  naturellement  plus  étroits,  de  là  la  gravité  exception- 
nelle de  la  bronchite  capillaire  chez  l’enlant,  même  avant  la  période  d’hy- 
persécrétion. — Ce  phénomène  est  secondaire  dans  tous  les  cas;  au  dé- 
but, la  muqueuse  est  sèche,  aride,  puis  elle  est  recouverte  d’un  exsudât 
muqueux  peu  abondant,  qui  est  remarquable  par  sa  transparence  et  sa 
viscosité,  et  qui  ne  renferme  qu’un  petit  nombre  de  cellules  épithéliales 
ou  de  nouvelle  formation.  Un  peu  plus  tard,  la  prolifération  cellulaire 
s’accentue,  le  liquide  augmente  de  quantité,  elles  jeunes  cellules  qui  y sont 
abondamment  mêlées  lui  donnent  une  couleur  jaunâtre  et  une  opacité  ca- 
ractéristiques. A ce  moment  ( coction , maturité  des  anciens),  le  produit 
catarrhal  est  semblable  à celui  du  coryza  aigu  parvenu  à la  même  période; 
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bien  que  sa  fluidité  soit  notablement  accrue,  elle  n’est  pas  complète,  el 
lorsqu’on  examine  les  bronches  de  petit  calibre,  on  les  trouves  obturées 
par  une  matière  mucoso-purulente  non  aérée;  dans  la  bronchite  capillaire , 
cette  obturation  plus  ou  moins  totale  s’étend  jusqu’aux  dernières  divi- 
sions. 

Bronchite  capillaire  (1). — L’OBSTRUCTION  BRONCHIQUE,  qui  différencie 
la  bronchite  capillaire  de  celle  des  grosses  bronches,  est  le  point  de  départ 
d'une  série  de  modifications  dans  les  lobules  pulmonaires.  En  raison  des 
rapports  intimes  qui  unissent  les  alvéoles  du  poumon  aux  bronchioles  ter- 
minales, l’imperméabilité  de  ces  dernières,  si  elle  est  complète  et  d’une 
certaine  durée,  doit  nécessairement  changer  les  conditions  physiques  de 
la  région  pulmonaire  correspondante  ; en  fait,  deux  choses  sont  possibles  : 
lorsque  l’obturation  est  absolue  et  qu’elle  empêche  également  la  sortie  el 


(1)  Joerg,  De  pulmonum  vitio  organico  ex  respiratione  neonatorum  tmperf'ecla  orto. 
Lipsiæ,  1832.  — Die  Fœtuslunge  im  geborenen  Kinde.  Grimma,  1835.  — Seifekt,  Die 
Bronchiopneumonie  der  Neugeborrien  und  Sauglinge.  Berlin,  1837.  — Cruse,  Ueber  die 
akute  Bronchitis  der  Kinder.  Konisberg,  1839. 

Fauvel,  Recherches  sur  la  bronchite  capillaire  purulente  et  pseudo-membraneuse, 
thèse  de  Paris,  1840.  — Mèm.  de  la  Soc.  méd.  d’observ.,  1844-  — Hasse,  loc.  cit.  — 
Foucart,  thèse  de  Paris,  1842.  — Legendre  et  Bailly,  Arch.  gén.  de  méd.,  1 8 A A - — 
Legendre,  Recherches  anat.-path.  sur  quelques  maladies  des  enfants.  Paris,  18A6. 

Mendelssohn,  Der  Mechanismus  der  Respiration  und  Circulation.  Berlin,  1845.  — 
T h AuisE,  Beitrage  %ur  experiment.  Pathologie  und  Plnjsiol.  Berlin,  1846.  — Rees,  Ale- 
lectasis  pulmonum.  London,  1850.  — Béhier  et  Hardy,  Traité  de  pathologie  interne,  11. 
Paris,  1850.  — Gairdner,  On  the  path.  States  of  the  Lungs  connected  luilh  Bronchitis 
and  Bronchial  obstruction  (Edinb.  monthly  Journal,  1850,  1851).  — Günsburg,  Klinik 
der  Kreislaufs-und  Athmungsorgane.  Breslau,  1856.  — Graily  Hewitt,  Diagnosis  of 
Apneumalosis  ( Brit . med.  Journ.,  1857).  — Gerhardt,  Beitrag  %ur  Lehre  von  der  er- 
worbenen  Lungenalelektasie.  Würzburg,  1857.  — Bartels,  Bemerkungen  über  eine  im 
Frühjahr  1860  in  der  Poliklinik  in  Iiiel  beobachtete  Masernepidemie,  etc.  ( Virchow's  Ar- 
chiv,  1861).  — Yulpian,  Des  pneumonies  secondaires,  thèse  de  concours.  Paris,  1860. — 
Radetzky,  Die  Pathologie  der  katarrhalischen  Lungenentzündungen  der  Neugcbornen 
und  Sauglinge.  Petersburg,  1861. — Steiner,  Die  lobulcire  Pneumonie  der  Kinder  (Pra- 
ger  Viertelj.,  1862).  — Ziemssen,  Pleurilis  und  Pneumonie  im  Kindesalter.  Berlin, 
1862.  — Foerster,  Spec.  path.  Anatomie.  Leipzig,  1863.  — Biermer,  loc.  cit.  — Stef- 
fen,  Klinik  der  Kinderkrankheiten.  Berlin,  1865.  — Gradberry,  Inhalation  of  sulphuric 
Ether  in  capillarg  Bronchitis  (New-York  med.  Record,  1866).  — Copland,  Forms,  com- 
plications, causes  and  treatment  of  Bronchitis.  London,  1866.  — Irving,  Ueber  die  Wir- 
kung  des  Ergolins  in  der  Capillarbronchitis,  etc.  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1868). 

Ducournau,  De  la  bronchite  généralisée  suffocante,  thèse  de  Strasbourg,  1869.  — 
Stieri.in,  Ueber  die  Beliandlung  der  catarrhalischen  Pneumonie  der  Sauglinge  mit 
Ammon.  carbon.  ( Berlin  klin.  Wochen.,  1870).  — Julian,  Pract.  Remarks  on  suf]'oca- 
tive  capillarg  bronchitis  ( New-York  med.  Rec.,  1871).  — Liebig,  Beliandlung  der  chro- 
nischen  catarrhalischen  Pneumonie  mit  erhôhtem  Luftdruck  ( Wien . med.  Wochen.,  1871). 


816 


MALADIES  DES  BRONCHES. 

l’entrée  de  l’air,  le  gaz,  préalablement  contenu  dans  les  alvéoles  afférents 
aux  canaux  imperméables,  y séjourne  sans  changement  de  quantité,  et  les 
vésicules  restent  distendues  au  degré  maximum  de  la  dilatation  respira- 
toire; dans  ce  cas,  le  poumon,  loin  de  s’affaisser  à l’ouverture  de  la  poi- 
trine, tend  à faire  saillie  et  à s’échapper  au  dehors,  principalement  par  le 
sommet  et  le  bord  antérieur,  qui  sont  le  siège  ordinaire  de  cette  disposi- 
tion. Cette  dilatation  mécanique  diffère  de  l’emphysème  véritable  en  ce 
qu’elle  ne  dépasse  pas  le  maximum  normal  de  la  dilatabilité  inspiratoire; 
les  alvéoles  sont  distendus,  ils  ne  sont  pas  forcés,  et  du  moment  que  le 
canal  d’échappement  est  désobstrué,  ils  reprennent  la  capacité  alternati- 
vement variable  que  produit  le  rhythme  de  la  respiration.  — L’autre  ré- 
sultat possible  de  l’obstruction  est  très-fréquent  chez  les  enfants:  l’imper- 
méabilité est  assez  complète  pour  empêcher  l’entrée  de  l’air;  mais  sous 
l’influence  des  fortes  expirations  ou  des  secousses  de  la  toux,  le  gaz  con- 
tenu dans  les  alvéoles  s’échappe  peu  à peu,  et  comme  il  n’est  pas  renou- 
velé, il  vient  un  moment  où  les  vésicules  sont  vides  et  affaissées;  cet  état 
porte  le  nom  d 'atélectasie  ou  collapsus  pulmonaire;  c’est  Y état  fœtal  de  Le- 
gendre et  Bailly.  La  portion  de  poumon  qui  ne  respire  plus  ne  présente 
parfois  aucune  hyperémie  notable;  mais  ordinairement  elle  est  le  siège 
d’une  forte  congestion  résultant  de  la  dilatation  mécanique  des  vaisseaux 
délivrés  de  la  pression  intra-lobulaire.  Avec  cette  congestion  il  y a souvent 
de  Y œdeme,  phénomène  qui,  dans  l’espèce,  est  favorisé  par  deux  condi- 
tions, savoir  la  dilatation  vasculaire  et  la  compression  des  veinules  par 
les  produits  contenus  dans  les  bronches.  Le  collapsus  peutexister  partout 
où  les  bronches  capillaires  sont  obstruées,  mais  il  a pour  siège  de  prédi- 
lection la  moitié  postérieure  du  poumon.  Le  tissu  ainsi  modifié  est  mou, 
friable,  la  pesanteur  spécifique  est  accrue;  à la  coupe,  il  s’en  écoule  une 
notable  quantité  de  sang  d’un  rouge  noir  et  de  la  sérosité  teinte  en  rouge, 
mais  il  est  parfaitement  perméable  à l’insufflation  artificielle  : c’est  ci  cette 
combinaison  de  collapsus  et  d’hyperémie  que  se  rapporte  le  nom  de  splé- 
nisation. 

Telles  sont  les  lésions  primordiales  de  la  bronchite  capillaire;  il  n’y  en 
a pas  d’autres  qui  soient  constantes,  et,  d’après  le  mode  de  leur  subordina- 
tion, elles  peuvent  être  ainsi  résumées  : fluxion,  turgescence  de  la  mu- 
queuse, hypersécrétion  et  prolifération  cellulaire  superficielle,  obstruction 
des  bronchioles,  ectasie  des  alvéoles,  collapsus  simple,  collapsus  avec 
hypérémie  et  œdème. 

Pneumonie  catarrhale.  — Les  altérations  dont  il  me  reste  à parler  ré- 
sultent d’un  travail  pathologique  occupant  les  alvéoles  eux-mêmes;  ce  sonl 
des  complications  fréquentes  de  la  bronchite  capillaire,  et  plus  générale- 
ment du  collapsus  du  poumon ; ce  sont  elles  qui  constituent  la  pneumonie 
CATARRHALE. 

Provoquée  par  la  congestion  persistante  qu’entretient  la  bronchite,  sur- 
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tout  dans  les  régions  en  collapsus,  l’inflammation  s’étend  aux  canalicules 
pulmonaires  ou  respirateurs  et  aux  lobules  correspondants;  ces  organes, 
revêtus  d’épithélium  pavimenteux,  ne  présentent  aucune  muqueuse  sé- 
parable de  la  trame  élastique  ou  conjonctive;  il  ne  peut  donc  être  ques- 
tion pour  eux  de  lésions  catarrhales  dans  le  sens  strict  du  mot;  cepen- 
dant les  altérations  qu’ils  présentent  ont  une  certaine  analogie  avec  celles 
des  petites  bronches.  Les  lobules  enflammés  occupent  d’ordinaire  la  péri- 
phérie du  poumon  ; ils  sont  isolés  et  diffus  ou  réunis  et  confluents  ; dans 
ce  dernier  cas,  une  portion  considérable  de  l’organe  peut  offrir  les  carac- 
tères de  la  pneumonie  catarrhale;  ces  lobules,  qui  ne  font  aucune  saillie, 
sont  reconnaissables  à leur  consistance  qui  est  accrue,  à leur  coloration 
qui  est  rouge  foncé  au  début,  et  à leur  forme  qui  est  celle  d’un  cône  à 
hase  périphérique;  dans  la  variété  diffuse,  cette  forme  est  nettement  sai- 
sissable,  dessinée  qu’elle  est  par  l’hyperémie.  A l’intérieur  une  multipli- 
cation cellulaire  a lieu,  et  ces  produits  mêlés  au  liquide  transsudé  des  vais- 
seaux remplissent  les  canalicules  et  les  alvéoles;  à la  coupe,  le  lobule 
appparait  compacte,  homogène,  densifié,  mais  la  surface  est  lisse  et  n’a 
point  les  granulations  de  la  pneumonie  fibrineuse;  en  fait,  Y absence  d’ ex- 
sudât fibrineux  est  le  caractère  fondamental  de  la  pneumonie  catarrhale. 
Tandis  que  la  congestion  est  extrêmement  marquée  au  début,  elle  dimi- 
nue à mesure  que  se  fait  la  prolifération  cellulaire,  et  la  couleur  du  lobule 
tourne  au  rouge  gris  et  au  gris  sale  ; une  autre  cause  concourt  à ce  chan- 
gement de  couleur,  c’est  la  régression  des  produits  infiltrés;  la  métamor- 
phose graisseuse  marche  du  centre  à la  périphérie,  et  à ce  moment  la 
pression  latérale  du  lobule  en  fait  sortir,  non  plus  un  liquide  séro-sanguin 
mêlé  de  cellules  intactes,  mais  un  liquide  épais,  jaunâtre,  contenant  des 
cellules  devenues  graisseuses,  et  une  grande  quantité  de  cellules  granu- 
leuses, multinucléaires  : c’est  la  suppuration  intra-lobulaire.  Quand  les 
cloisons  intervésiculaires  sont  conservées,  les  vésicules  isolément  dis- 
tendues par  le  pus  apparaissent  à la  surface  du  poumon,  comme  de  pe- 
tites saillies  sphériques  jaunâtres  (granulations  purulentes  de  Fauvel)  ; dans 
d’autres  cas,  les  cloisons  sont  en  partie  détruites,  et  le  pus  collecté  dans 
une  petite  cavité  creusée  aux  dépens  du  lobule  (vacuoles  de  Barrier),  e! 
communiquant  avec  les  bronches,  fait  saillie  sous  la  plèvre.  La  suppura- 
tion est  bien  plus  fréquente  dans  les  parties  en  collapsus  que  dans  les 
parties  aérées  du  poumon  ; en  revanche,  celles-ci  sont  souvent  atteintes 
{Y emphysème  véritable,  parce  qu’au  moment  du  rétrécissement  expiratoire 
du  thorax,  l’air,  gêné  dans  son  issue,  exerce  sur  les  lobules  perméables 
une  pression  excentrique  qui  en  dépasse  et  en  détruit  l’élasticité.  — Les 
parties  atteintes  de  pneumonie  catarrhale  peuvent  être  insufflées,  mais  la 
facilité  et  le  degré  de  l’insufflation  varient;  elle  est  rapide  et  complète  au 
début,  surtout  lorsque  les  lobules  enflammés  n’étaient  pas  en  collapsus; 
elle  est  plus  pénible  dans  la  période  de  suppuration,  et  dans  les  parties  qui 
jaccoud.  — Path.  int.,  3»  édit.  L _ 52 
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étaient  primitivement  en  atélectasie  elle  peut  même  être  partielle,  c’est-à- 
dire  cpi  a côte  des  points  qui  se  laissent  distendre  sans  déchirure  par  l’air 
insufflé,  il  y en  a d’autres  qui  n’éprouvent  aucun  changement;  ces  points 
rebelles  figurent  des  nodosités  irrégulières,  compactes  et  denses,  au  centre 
desquelles  est  une  bronchiole  obturée. 

L’infiltration  de  la  pneumonie  lobulaire  peut  être  reprise  par  absorption, 
et  le  tissu  est  rendu  à son  intégrité  organique  et  fonctionnelle;  c’est  ce 
qui  a lieu  dans  la  bronchite  capillaire  terminée  par  résolution.  Mais  une 
autre  évolution  est  possible  : le  catarrhe  bronchique  guérit  ou  s’amende, 
mais  les  lésions  pulmonaires  subsistent.  Les  produits  phlegraasiques 
qui  occupent  les  lobules  s’engraissent,  ils  se  condensent  par  la  résorption 
de  la  partie  liquide,  et  prennent  l’aspect  d’un  magma  caséeux;  celle  trans- 
formation caséeuse,  plus  fréquente  après  la  pneumonie  catarrhale  qu’après 
la  pneumonie  fibrineuse,  peut  devenir  le  point  de  départ  d’ulcérations 
bronchiques  et  parenchymateuses  : c’est  une  des  origines  de  la  phthisie 
pulmonaire . Enfin,  mais  le  cas  est  rare,  la  pneumonie  catarrhale  peut 
aboutir  à la  formation  d’un  abcès. 

Avec  la  pneumonie  lobulaire  peuvent  coïncider  les  lésions  de  h pneu- 
monie interstitielle  ou  scléreuse  (le  fait  a été  bien  établi  par  les  recherches 
de  Bartels),  ou  bien  encore  des  noyaux  plus  ou  moins  étendus  de  pneu- 
monie fibrineuse. 

Catarrhe  chronique  (1).  — La  muqueuse  conserve  rarement  la  teinte 
rouge  vif  de  l’état  aigu,  elle  est  d’un  rouge  sombre,  plus  communément 
encore  d’une  couleur  ardoisée  ; elle  est  à la  fois  épaissie  et  ramollie,  par- 
courue par  des  vaisseaux  dilatés,  et  les  glandules  sont  anormalement 
développées;  quand  la  maladie  est  ancienne,  le  tissu  sous-muqueux  et  la 
tunique  musculeuse  peuvent  être  hypertrophiés,  mais  cette  condition  n’est 
pas  constante,  et  alors  même  qu’elle  existe,  elle  n’implique  point  pour  la 
bronche  une  résistance  plus  grande;  le  plus  ordinairement,  au  contraire, 
l’élasticité  des  canaux  est  vaincue,  ils  se  laissent  distendre,  et  des  dila- 
tations bronchiques  définitives  sont  ainsi  produites.  — Le  liquide  qui 

(1)  Bibliographie  du  catarrhe  aigu;  en  outre  : 

Weisenthanner,  Considérations  générales  sur  la  bronchite  chronique,  thèse  de  Mont- 
pellier, 1867.  — Clark,  Iodide  of  potassium  and  antimony  in  the  acute  exacerbations  of 
chronic  broncliilis  (Med.  Times  and  Gaz.,  1857).  — Greenhow,  On  chronic  Bronchitis 
(The  Lancet,  1867).  — On  gouly  bronchitis  (eod.  loco ).  — Gregory,  On  gouty  Dron- 
chitis (eod.  loco).  — Marrotte,  De  l’emploi  du  chlorhydrate  d’ammoniaque  dans  le  traite- 
ment des  affections  catarrhales  ( Bulletin  thérap.,  1867). 

Charrier,  Sur  la  bronchite  chronique  et  son  traitement  (Bullet.  thérap.,  1869).  — 
Fleming,  Brit.  med.  Journal,  1869.  — Greenhow,  On  chronic  bronchitis  especially  as 
connected  wlth  goût,  emphysema  and  discases  of  the  heart.  London,  1869.  — Hertel, 
Ein  Fall  von  chronischem  Bronchialcatarrh  und  Volumsvergrôsserung  der  Lungen,  etc. 

( Berlin . klin.  Wochen.,  1871). 
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occupe  les  bronches  malades  varie  de  quantité  et  de  qualité;  le  plus  sou- 
vent il  est  très-abondant,  jaunâtre,  puriforme,  et  il  contient  en  proportion 
considérable  des  cellules  jeunes  ou  granulées  ( catarrhe  muqueux );  dans 
d’autres  cas,  les  éléments  cellulaires  font  défaut,  la  sécrétion  consiste  en 
un  liquide  filant,  incolore,  semblable  à du  blanc  d’œuf  (catarrhe  pitui- 
teux, bronchorrhée );  ailleurs,  enfin,  le  secretu-m  est  très-peu  abondant, 
on  ne  trouve  sur  les  bronches  que  des  dépôts  isolés  et  globuleux  d’un 
produit  visqueux,  nacré,  demi-transparent,  de  couleur  gris-perle  (ca- 
tarrhe sec).  La  première  variété  appartient  aux  cas  dans  lesquels  les  lésions 
portent  à la  fois  sur  les  glandes  et  le  tissu  muqueux,  mais  ne  déterminent 
pas  de  rétrécissement  bronchique  notable;  elle  est  constante  dans  le  ca- 
tarrhe avec  bronchectasie  ; — la  seconde  est  propre  aux  cas  dans  lesquels 
le  processus  catarrhal,  réduit  à l’hypersécrétion,  intéresse  presque  exclu- 
sivement les  glandes;  — la  troisième  est  observée  lorsque  la  lésion  domi- 
nante est  une  tuméfaction  du  tissu,  donnant  lieu  à la  sténose  ou  à l’obtu- 
ration des  canaux.  Les  rapports  qui  lient  les  caractères  du  secretum  et  la 
forme  des  lésions  anatomiques  rendent  compte  des  variations  que  peut 
présenter  l’expectoration  chez  un  même  malade,  dans  le  cours  d’un  catar- 
rhe chronique. 

Dans  toutes  les  variétés,  mais  surtout  dans  la  première,  les  produits 
qui  stagnent  dans  les  ramifications  bronchiques  peuvent  subir  la  décom- 
position putride  et  prendre  une  odeur  fétide  caractéristique  due  princi- 
palement à l’acide  butyrique  ( bronchite  fétide ) (1).  Cette  altération  coïn- 
cide souvent  avec  la  gangrène  de  la  muqueuse,  particulièrement  dans  les 
bronches  dilatées  en  ampoules. 

Dilatation  des  bronches  (2).  — La  bronchectasie,  comme  le  catarrhe 


(1)  Lasègue,  Arcli.  gén.  de  mêd.,  1857,  — Rokitansky,  loc.  cit.  — Laycock,  On 
fetid  Bronchitis  (Med.  Times  and  Gai.,  1857).  — Jaccoud,  Note  à la  traduction  de 
Graves.  Paris,  18G2.  — Rosenstein,  Zut  pulriden  Bronchitis  (Berlin,  klin.  Wochens., 
1867). 

Loos,  Ueber  putride  Bronchitis.  Berlin,  1869. 

(2)  Andral,  Clinique  médicale  et  Précis  d’anat.  path.  Paris,  1826. 

Stores,  Williams,  Hasse,  Rokitansky,  Mendelssohn,  Gairdner,  Forster,  Biermer, 
loc.  cit. 

Reynaud,  Sur  l’oblitération  des  bronches  ( Mém . de  l'Acad.  de  mêd.,  1835).  — Corri- 
can,  On  Cirrhosis  of  the  Lung  (Dublin  Journal,  1838).  — Carswell,  Illustrations  of 
the  elementarg  forms  of  Diseuses.  London,  1838.  — Dittricii,  Ueber  Lungenbrand  in 
Folge  von  Brorichialerwciterunq.  Erlangcn,  1850.  — Rapp,  Ueber  Bronchielclasie  (Ver- 
handl.  d.  phgsik.  med.  Gesells.  ni  Wünburg,  1850).  — Virchow,  Bildung  von  Ilôlilen 
in  den  Lungen  (eod.  loco,  1851).  — Cruveilhier,  Anal.  path.  Paris,  1852.  — Rühle, 
Untersuchungen  über  die  Hohlenbildung  in  luberkulosen  Lugen.  Brcslau,  1853.  — Van 
Geuns,  Over  Bronchectasis  (Neederl.  Lancet,  185.',).-  Bartii,  Recherches  sur  la  dilata- 
tion des  bronches  (Mém.  de  la  Soc.  méd.  d’obs.,  1856).  - Flint,  Physical  Explor.  and 
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chronique  qui  l’engendre,  peut  être  exceptionnellement  observée  chez 
l’enfant,  mais  elle  est  propre  à l’àge  adulte  et  principalement  à la  vieil- 
lesse. Les  conditions  palhogéniques  sont  multiples;  ce  sont  les  modifica- 
tions atrophiques  subies  par  les  tissus  bronchiques,  les  efforts  mécaniques 
de  la  toux,  le  séjour  des  liquides  sécrétés,  toutes  circonstances  afférentes 
au  catarrhe  chronique;  ce  sont  aussi  les  lésions  de  la  pneumonie  inter- 
stitielle ou  scléreuse';  ce  sont  enfin  les  fausses  membranes  pleurales  an- 
ciennes ; ces  deux  ordres  d’altérations  agissent  par  rétraction  sur  les  ca- 
naux bronchiques,  qu’elles  dilatent  par  traction  excentrique,  et  cela 
d’autant  plus  facilement  que  les  tissus  ont  plus  perdu  de  leur  résistance 
naturelle.  Au  point  de  vue  de  leur  configuration,  les  dilatations  bron- 
chiques sont  uniformes , moniliformes  ou  ampullaires;  dans  le  premier 
cas,  le  canal  est  dilaté  dans  toute  sa  longueur,  et,  suivant  que  cette  ano- 
malie occupe  une  partie  ou  la  totalité  de  l’arbre  bronchique,  elle  est  dite 
partielle  ou  générale;  dans  le  second  cas,  la  dilatation,  toujours  limitée 
à quelques  canaux,  est  constituée  par  une  série  de  portions  élargies  et  de 
portions  normales  qui  semblent  rétrécies,  d’où  la  disposition  caractéris- 
tique en  chapelet  (Elliotson);  dans  le  troisième  cas  enfin,  une  ou  plusieurs 
bronches  sont  dilatées  sur  un  point,  en  forme  d 'ampoule  ou  de  sac  cir- 
conscrit;  c’est  la  bronchectasie  ampullaire  ou  sacciforme,  qui  crée  dans 
l’épaisseur  du  poumon  des  cavités  de  nombre  et  de  grandeur  variables,  à 
h genèse  desquelles  l’ulcération  est.  complètement  étrangère;  par  là,  ces 
cavités  diffèrent  des  véritables  cavernes  pulmonaires.  La  bronchectasie 
sacciforme  est  celle  qui  est  le  plus  souvent  liée  à la  sclérose  du  poumon  ; 
Rokitansky  pense  même  que  cette  relation  est  constante  ; mais  la  dilata- 
tion uniforme,  surtout  quand  elle  est  générale,  est  fréquemment  produite 
par  le  catarrhe  chronique  seul,  indépendamment  de  toute  modification 


Diagnosis  of  Uiseases  affecting  lhe  Respiratory  organs.  Philadelphia,  1850.  — Lebert, 
Traité  d’anat.  patli.  Paris,  1857.  — Gombault,  Éludes  sur  la  dilatation  des  bronches , 
thèse  de  Paris,  1858.  — Bamberger,  Bemerkungcn  über  die  Bronchectasis  sacciforinU 
(Oester  Zeils.  f.  pralct.  Heilkunde,  1859).  — Biermer,  Zur  Théorie  und  Anatomie  der 
Bronchienerweiterung  ( Virchow' s Archiv,  1860).  — Cohn,  U cher  Broncliiectase  ( Abhandl 
lier  schles.  Gesells.  f.  vaterldnd.  Gultur , 1862).  — Casalis,  Sur  la  formation  des  dilata- 
tions bronchiques,  thèse  de  Paris,  1862.  — Skoda,  Ueber  Bronchektasie  ( Wiener  allg. 
med.  Zeil.,  1864).  — Trojanowsky,  Klinische  Beilrage  zur  Lettre  von  der  Bronchectasie. 
Dorpat,  186i.  — IIolzhausen,  . Ueber  Bronchectasie,  lena,  1865.  — Lebert,  Ilandbuch 
der  prakt.  Médian.  Tübingen,  1863.  — Jaccoud,  Clinique  médic.  Paris,  1867.  — 
Grainger  Stewart,  On  Dilatation  of  lhe  Bronchilis{Edinb.  med.  Journ.,  1867).— Mensei., 
Zur  Lehre  von  den  Folgen  der  Bronchiektasie.  Iena,  1866.  — Couhard,  thèse  de  Mont- 
pellier, 1868. 

Goehr,  Ueber  Bronchiectasie.  Berlin,  1869.  — Geslin,  De  la  dilatation  des  bronches. 
thèse  de  Paris,  1869.  — Fitz,  Deitrag  zur  feineren  Anatomie  der  Bronchiectasie  (Vir- 
chow's Archiv,  1870). 
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des  tissus  péribronchiques.  — La  dilatation  des  bronches  n’a  pas  de 
siège  de  prédilection,  et  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  elle  est  unilatérale 
(20  sur  43,  Barth). 

L 'emphysème  pulmonaire  et  le  collapsus  coïncident  très-communément 
avec  le  catarrhe  chronique  et  la  bronchectasie;  plus  rarement  on  observe 
île  la  pneumonie  interstitielle,  et  dans  ce  cas  il  y a presque  toujours  une 
dilatation  des  cavités  droites  du  cœur,  avec  ou  sans  insuffisance  de  la 
tricuspide. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Catarrhe  a«Ru  simple.  — La  forme  légère  (i rhume  de  poitrine)  est 
une  indisposition  plutôt  qu’une  maladie;  avec  ou  sans  coryza  antécédent, 
l'individu  éprouve  une  sensation  pénible  de  chaleur  et  de  chatouillement 
derrière  la  poignée  du  sternum;  cette -sensation  provoque  une  toux  plus 
ou  moins  fréquente,  souvent  quinteuse,  toujours  sonore,  éclatante,  et 
sèche  au  début;  la  toux  est  plus  persistante  le  soir,  et  à ce  moment  aussi 
s’accentuent  la  fatigue  et  la  courbature,  qui  sont  souvent  les  seuls  indices 
d’un  malaise  général;  dans  d’autres  cas,  on  observe  en  outre  de  la  cé- 
phalalgie gravative,  la  diminution  de  l’appétit,  et  chez  les  enfants  il  peut 
y avoir,  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  un  léger  mouvement 
fébrile,  surtout  marqué  vers  le  soir.  Bientôt  la  toux  expulse  des  crachats 
séreux  grisâtres  ( période  de  crudité)  qui  deviennent  graduellement  plus 
abondants,  opaques  et  jaunâtres  ( période  de  coction,  de  maturité)  ; alors 
tout  malaise  disparaît,  ainsi  que  les  sensations  thoraciques  anormales,  et  du 
dixième  au  quinzième  jour  la  guérison  est  complète.  Dans  ces  cas-là, 
l’inflammation  est  bornée  à la  trachée  ( trachéite ) et  à l’origine  des 
branches  de  bifurcation. 

La  forme  intense  diffère  de  la  précédente  par  la  vivacité  des  phéno- 
mènes généraux,  par  l’opiniâtreté  de  la  toux  et  par  les  phénomènes  sté- 
thoscopiques résultant  de  la  turgescence  et  de  l’hypersécrétion  de  la  mu- 
queuse dans  les  bronches  grosses  et  moyennes.  La  maladie  débute  par  de 
la  courbature,  de  la  céphalalgie,  du  malaise  général,  et  par  une  fièvre 
que  caractérisent  de  petits  frissons  répétés,  une  élévation  thermique  à 
maximum  vespéral,  à rémission  matinale  très-accentuée  (fièvre  catarrhale)', 
souvent  même  la  fièvre  est  plus  que  rémittente,  elle  est  intermittente,  la 
température  du  matin  étant  normale.  Les  phénomènes  fébriles  précèdent 
parfois  d’un  jour  ou  deux  les  symptômes  thoraciques,  et,  si  l’on  ne  tient 
grand  compte  des  caractères  particuliers  de  la  fièvre,  on  peut  croire  au 
début  d’une  fièvre  éruptive  ou  d’une  typhoïde;  le  plus  souvent  le  catarrhe 
bronchique  est  annoncé  d emblée,  soit  par  un  catarrhe  laryngo-nasal,  soit 
p.u  les  signes  qui  lui  appartiennent  en  propre.  Le  malade  éprouve  une 
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sensation  de  brûlure  cl  de  plénitude  dans  la  partie  supérieure  de  la  poi- 
trine, et  il  commence  a tousser  ; la  toux  est  pénible,  fatigante,  quinteuse, 
mais  le  timbre  en  est  clair  et  retentissant ; au  début  elle  est  absolument 
sèche  et  les  quintes  se  reproduisent  avec  une  assez  grande  fréquence;  les 
changements  de  la  température  ambiante,  l’ingestion  des  liquides  trop 
froids  ou  trop  chauds  les  ramènent  invariablement.  La  répétition  du  tra- 
vail musculaire  qui  produit  la  toux  donne  lieu,  au  bout  de  deux  ou  trois 
jours,  à des  douleurs  périthoraciques  qui  occupent  principalement  les 
attaches  du  diaphragme,  et  qui  sont  exaspérées  par  chaque  quinte  nou- 
velle; quand  la  toux  est  très-opiniâtre,  elle  peut  provoquer  mécaniquement 
le  rejet  des  matières  contenues  dans  l’estomac;  ce  vomissement  est  sur- 
tout à craindre  quand  les  quintes  surviennent  pendant  le  travail  de  la  di- 
gestion. Quelque  intense  que  soit  le  catarrhe  aigu  des  grosses  bronches,  il 
ne  produit  jamais  de  dyspnée  véritable,  parce  que,  en  raison  de  leur  siège, 
les  lésions  ne  peuvent  pas  entraver  l’arrivée  de  l’air  dans  les  canalicules  et 
dans  les  alvéoles.  La  sécheresse  de  la  toux  n’est  complète  que  pendant  trois 
à cinq  jours  ( période  de  crudité ),  après  quoi  elle  devient  humide,  et  l’ex- 
pectoration présente  la  série  de  modifications  précédemment  décrites 
(période  de  coclion)  . Au  début  de  cette  période,  la  fièvre  tombe  en  gé- 
néral, les  phénomènes  généraux  s’amendent,  mais  il  survient  parfois  un 
léger  catarrhe  gastro-intestinal;  c’est  chez  les  individus  qui  avalent  les 
crachats  au  lieu  de  les  expectorer  que  ce  fait  est  surtout  observé,  aussi 
est-il  fréquent  chez  les  enfants. 

Les  signes  physiques  peuvent  aisément  être  déduits  des  notions  anato- 
miques; l’air  pénètre  dans  le  poumon,  et  aucun  corps  n’est  interposé  entre 
l’organe  et  la  paroi  thoracique;  la  sonorité  est  donc  normale,  et  les  ré- 
sultats de  la  percussion  sont  les  mêmes  qu’à  l’état  sain.  Les  petites  bron- 
ches, les  canalicules  et  les  alvéoles  étant  libres  et  intacts,  la  colonne  d’air 
qui  les  parcourt  se  brise  comme  à l’état  physiologique  sur  les  points  de 
bifurcation  ; conséquemment  on  entend,  comme  à l’état  sain,  le  mur- 
mure expansif  connu  sous  le  nom  de  bruit  ou  murmure  vésiculaire;  mais 
l’ auscultation  fait  percevoir  quelque  chose  de  plus,  savoir  des  vibrations 
bruyantes  à tonalité  grave  ou  moyenne,  à timbre  sonore  et  sec,  qui  ré- 
sultent du  brisement  anormal  de  la  colonne  d’air  sur  les  inégalités  de  la 
muqueuse  tuméfiée;  ce  bruit  constitue  le  râle  ou  rlion chus  sonore,  et  selon 
qu’il  est  grave  ou  aigu,  il  est  dit  ronflant  ou  sibilant  ; c’est  dans  le  point 
même  où  ils  prennent  naissance  que  ces  bruits  sont  le  plus  forts  : aussi 
les  entend-on  surtout  en  arrière,  de  chaque  côté  de  l’origine  des  bronches 
et  au  niveau  de  la  base  des  poumons;  mais  ils  peuvent  aussi  se  propager 
par  diffusion,  de  sorte  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  la  sphère  des  râles 
sonores  est  plus  étendue  que  l’inflammation  bronchique.  Les  lois  de  la 
propagation  des  vibrations  sonores  11e  permettent  pas  d’accepter  celte  pro- 
position de  Graves  et  de  Slokes,  qui  établit  un  rapport  exact  et  constant 
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entre  l’étendue  des  râles  et  l’étendue  des  lésions  ; en  revanche,  la  relation 
est  constante  entre  la  tonalité  des  rhonchus  et  le  siège  du  catarrhe;  le  bruit 
est  d’autant  plus  aigu  qu’il  est  produit  dans  une  bronche  plus  étroite;  d’après 
cet  élément  d’appréciation,  on  peut  suivre  pas  «à  pas  les  progrès  de  l’in- 
flammation des  grosses  bronches  aux  moyennes  et  aux  petites.  Dans  quel- 
ques cas,  la  vibration  de  l’air  bronchique  est  si  forte  qu’elle  ébranle  la 
paroi  thoracique  au  moment  où  elle  est  produite;  la  main  la  perçoit  alors 
comme  vibration  tactile.  Les  râles  secs  ou  sonores  sont  entendus  indiffé- 
remment pendant  les  deux  temps  de  la  respiration;  quand  ils  sont  forts  e! 
nombreux,  ils  peuvent  même  être  appréciables  à distance.  Lorsque  l’hy- 
persécrétion remplace  la  tuméfaction  sèche  de  la  période  initiale,  ces 
bruits  changent  de  caractère  : l’air  passant  bruyamment  à travers  le 
liquide  bronchique  qu’il  soulève  en  bulles,  les  râles  deviennent  humides 
et  bullaires,  et,  suivant  que  les  bulles  sont  grosses  ou  petites,  ils  sont 
dits  râles  muqueux  et  râles  sous-crépitants.  La  relation  qui  existe  entre  le 
ton  des  râles  secs  et  le  volume  des  bronches  productrices  du  bruit  existe 
entre  le  volume  des  bulles  des  râles  humides  et  le  calibre  des  canaux  gé- 
nérateurs; le  râle  muqueux,  dont  les  bulles  peuvent  être  tellement  grosses 
qu’elles  donnent  l’idée  d’un  véritable  gargouillement,  se  passe  dans  les 
grosses  bronches  ou  dans  des  bronches  anormalement  dilatées  ; le  râle 
sous-crépitant  ordinaire  provient  des  bronches  moyennes;  le  râle  sous- 
erépitant  fin  naît  des  petites  bronches  et  des  canalicules  alvéolaires  ; 
en  tenant  compte  de  ce  caractère,  on  peut  donc,  dans  la  période  de  coc- 
hon comme  dans  la  précédente,  apprécier  exactement  le  siège  de  la 
phlegmasie.  Les  râles  muqueux  sont  entendus  également  bien  dans  les 
deux  temps  delà  respiration;  les  râles  sous-crépitants  sont  souvent  bornés 
à l’inspiration,  ils  y sont  en  tous  cas  prédominants.  Les  râles  humides 
sont  modifiés  par  les  secousses  de  la  toux  et  par  l’expectoration  ; celle-ci 
peut  les  faire  disparaître  momentanément  sur  un  point,  il  en  est  de  même 
de  l’occlusion' temporaire  des  canaux  bronchiques.  — La  conductibilité 
de  1 appareil  broncho-pulmonaire  pour  les  bruits  glottiques  n’étant  pas 
modifiée,  l’auscultation  de  la  voix  donne  les  mêmes  résultats  qu’à  l’état 
physiologique. 

La  résolution  est  la  terminaison  ordinaire;  elle  a lieu  du  dixième  au 
quinzième  jour,  et  elle  est  annoncée  à la  fois  par  l’amélioration  de  l’état 
général,  la  diminution  de  la  toux,  et  par  la  disparition  graduelle  des 
bruits  anormaux  de  la  poitrine  ; souvent  quelques  râles  persistent  un 
certain  temps  après  la  guérison  effectuée.  Le  catarrhe  récidive  avec  une 
grande  facilité,  surtout  lorsqu’il  est  sous  la  dépendance  d’une  maladie 
constitutionnelle  a marche  lente,  ou  d’une  lésion  cardiaque;  dans  ces 
conditions,  et  en  général  chez  tous  les  individus  débilités,  la  bronchite 
aiguë  passe  souvent  à 1 état  chronique  ; une  autre  terminaison  consiste 
dans  l’extension  de  l’inflammation  aux  petites  bronches,  c’est-à-dire  dans 
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la  transformation  de  la  bronchite  simple  en  bronchite  capillaire;  cette 
marche  est  fréquente  dans  les  catarrhes  symptomatiques  des  fièvres  et  de 
la  coqueluche;  enfin  la  maladie  peut  être  mortelle  par  elle-même  chez 
les  vieillards  débilités,  qui  ne  peuvent  débarrasser  l’arbre  bronchique  des 
liquides  qui  l’obstruent;  ils  succombent  alors  à un  défaut  d’hématose  qui 
a sa  cause  dans  les  bronches  ( anhématosie  bronchique  de  Piorry).  — 
Lhez  les  individus  affectés  de  lésions  valvulaires,  la  bronchite  est  un  acci- 
dent redoutable  ; c’est  la  cause  la  plus  puissante  des  attaques  d’asystolie. 

Rroncliite  capillaire.  — Pneumonie  catarrhale.  — Rarement  primi- 
tive, la  bronchite  capillaire  ou  catarrhe  suffocant  succède  ordinairement 
au  catarrhe  des  grosses  bronches.  Une  dyspnée  continue  en  est  le  carac- 
tère distinctif  et  en  fait  le  danger,  danger  d’autant  plus  immédiat  que 
les  bronches  sont  plus  étroites  : aussi  le  péril  est-il  extrême  chez  les  en- 
fants. Cette  dyspnée  présente  les  mêmes  particularités,  les  mêmes  allures 
que  la  dyspnée  du  croup,  par  la  raison  que  la  cause  en  est  la  même;  c’est 
ici,  comme  là,  une  obstruction  qui  empêche  l’arrivée  de  l’air  dans  les 
alvéoles  pulmonaires;  seulement,  dans  le  croup,  l’obstacle  occupe  le 
tronc  commun  des  voies  de  l’air;  dans  la  bronchite  capillaire,  il  est  dis- 
séminé dans  les  ramifications  terminales  du  faisceau.  Une  recrudescence 
du  mouvement  fébrile  et  une  oppression  souvent  très-brusque  marquent 
l’invasion  de  la  maladie  ; à peine  est-elle  constituée  que  déjà  le  patient 
ne  peut  respirer  qu’au  prix  des  plus  grands  efforts  ; incapable  de  suppor- 
ter la  station  horizontale,  il  est  assis,  le  tronc  penché  en  avant,  les  bras 
arc-boutés  sur  les  bords  de  son  lit,  faisant  appel  à toutes  les  puissances 
respiratoires  ; malgré  ces  efforts,  la  respiration  est  incomplète  et  superfi- 
cielle, l’air  pénètre  à peine  au  delà  des  bronches  moyennes  : aussi  les 
mouvements  respiratoires  prennent-ils  une  fréquence  inouïe  ; on  les  voit, 
chez  les  enfants,  dépasser  soixante  à quatre-vingts  par  minute,  chez  l’adulte 
ils  atteignent  fréquemment  le  chiffre  de  quarante  ; et  ce  n’est  pas  là,  qu’on 
y prenne  garde,  un  accès  ou  un  état  passager;  cette  dyspnée  est  continue, 
elle  persiste  durant  toute  la  période  d’acmé;  à peine  est-elle  momentané- 
ment amendée  lorsque  des  vomissements  ou  des  quintes  de  toux  dégagent 
quelques-unes  des  bronchioles.  Au  début,  les  mouvements  extérieurs  de 
la  respiration  sont  normaux,  à chaque  inspiration  l’épigastre  et  l’abdomen 
font  saillie  en  avant,  le  thorax  en  totalité  se  soulève,  surtout  dans  sa  par- 
tie supérieure,  pour  retomber  à l’expiration.  Mais  lorsque  l’air  commence 
à se  raréfier  dans  la  poitrine,  la  situation  est  la  même  que  dans  le  croup, 
c’est  une  dépression  qui  est  produite  à l’épigastre  au  moment  de  l’inspi- 
ration, et  souvent  aussi  l’on  constate  que  le  segment  supérieur  du  thorax 
n’est  plus  mobile,  il  est  fixé  dans  l’élévation  maximum  qui  correspond  à 
l’inspiration  complète;  ce  phénomène  résulte  d’une  disposition  anatomique 
précédemment  signalée  : les  portions  supérieures  des  poumons  sonl 
remplies  d’air  qu’elles  ne  peuvent  expulser  par  les  bronches  obstruées,  et 


825 


CATAIUUIES.  - PNEUMONIE  CATARRHALE. 

elles  sont  maintenues  au  maximum  de  l’expansion  inspiratoire.  L’identile 
des  conditions  pathogéniques  se  traduit  aussi  par  la  similitude  des  modi- 
fications que  présente  successivement  la  face;  au  début  de  la  dyspnée  elle 
est  rouge,  animée,  vultueuse,  par  le  fait  de  la  fièvre  et  des  efforts  muscu- 
laires; mais  bientôt,  si  l’expiration  reste  relativement  libre,  la  dilatation 
inspiratrice  du  thorax  ne  peut  plus  être  remplie  par  l’air,  et  elle  est 
compensée  par  le  sang  veineux  qui  se  précipite  librement  dans  les  gros 
troncs  intra-thoraciques ; la  face  devient  alors  pâle,  les  veines  céphalo- 
cervicales  sont  affaissées,  phénomène  de  mauvais  augure  qui  dénote  l’ac- 
croissement de  l’obstacle  à l’entrée  de  l’air  dans  les  poumons,  et  l’immi- 
nence de  Y empoisonnement  anoxémique.  Il  est  clair  que  si  l’expiration  est 
entravée  comme  l’inspiration,  cette  phase  intermédiaire  manque;  la  cir- 
culation veineuse,  loin  d’être  favorisée,  est  elle-même  ralentie,  et  la 
rougeur  initiale  du  visage  fait  graduellement  place  à la  teinte  livide,  ca- 
ractéristique de  l’asphyxie  confirmée. 

L’intoxication  carbonique  et  la  parésie  cardiaque  sont  les  derniers  effets 
de  la  maladie  dans  les  cas  mortels;  les  phénomènes  de  cette  période  ul- 
time sont  les  mêmes  que  dans  le  croup,  y revenir  est  inutile;  cette  ter- 
minaison est  parfois  rapide,  la  mort  peut  avoir  lieu  dès  le  quatrième  ou 
le  cinquième  jour;  le  plus  souvent,  pourtant,  l’intoxication  est  différée, 
plus  longtemps,  soit  en  raison  de  l’étendue  restreinte  des  lésions,  soit 
par  suite  des  rémissions  que  procurent  les  vomissements  et  l’expectora- 
tion; la  mort  survient  ordinairement  du  huitième  au  douzième  jour.  La 
guérison  est  annoncée  par  la  diminution  de  la  dyspnée  et  de  la  fièvre, 
parla  facilité  et  l’abondance  de  l’expectoration,  qui  est  composée  de  mu- 
cosités visqueuses,  jaunâtres,  non  aérées,  mêlées  à un  liquide  spumeux 
battu  par  l’air  dans  les  grosses  bronches  ; on  constate  en  même  temps  la 
diminution  des  phénomènes  physiques  dont  nous  allons  parler,  et  la  con- 
valescence se  déclare  du  dixième  au  quinzième  jour;  elle  est  toujours 
longue,  et  certains  individus  conservent  pendant  plusieurs  semaines  les 
symptômes  d’une  bronchite  simple. 

Les  signes  physiques  varient  selon  la  période  et  selon  les  lésions  de  la 
maladie;  au  début,  alors  que  l’obstruction  bronchique  n'a  pu  encore  dé- 
terminer aucune  modification  dans  le  parenchyme  pulmonaire,  la  percus- 
sion donne  des  résultats  négatifs,  la  sonorité  est  partout  normale  ; plus 
tard,  elle  est  légèrement  diminuée  au  niveau  des  régions  en  collapsus, 
(die  est  accrue  en  avant  et  au  sommet,  au  niveau  des  régions  en  dilata- 
tion inspiratoire  fixe  (pseudo-emphysème);  dans  l’un  et  l’autre  cas,  les 
vibrations  vocales  appréciées  par  la  palpation  thoracique  sont  légèrement 
diminuées.  L’ auscultation  fait  entendre  les  gros  râles  secs,  puis  humides, 
de  la  bronchite  commune,  mais,  en  outre,  on  perçoit  un  râle  sibilant,  fin 
et  aigu,  qui  est  bientôt  mêlé  de  râles  sous-crépitants  à bulles  moyennes 
et  fines;  le  bruit  vésiculaire  peut  être  conservé  .par  places,  et  dans  les 
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points  ou  la  sonorité  est  modifiée,  aucun  bruit  ne  se  passe  sous  l’oreille 
le  silence  est  complet,  on  n’entend  que  des  bruits  de  voisinage  propagés 
par  diffusion.  — Dans  la  période  asphyxique,  le  passage  de  l’air  à tra- 
vers les  mucosités  accumulées  dans  la  trachée  et  les  grosses  bronches 

donne  heu  à un  râle  muqueux  à grosses  bulles,  perceptible  à distance 
(râle  trachéal). 

L<  développement  de  pneumonie  catarrhale  dans  le  cours  de  la 
^ ji  onchite  capillaire  est  révélé  par  un  accroissement  rapide  de  la  tempé- 
} ralure>  clui  tle  39  degrés,  chiffre  extrême  de  la  bronchite,  s’élève  à 40 

degrés  ou  40  degrés  et  quelques  dixièmes  (Ziemssen),  et  par  l’apparition 
6 ^ tlc  douleurs  thoraciques  au  moment  de  la  toux.  Lorsque  la  lésion  n’atteint 

que  quelques  lobules  isolés,  perdus  au  milieu  des  parties  aérées,  elle  ne 
modifie  pas  les  signes  physiques  du  catarrhe  bronchique  préexistant;  mais 
si  elle  se  développe  dans  des  régions  en  collapsus,  ce  qui  est  le  cas  ordi- 
naire, elle  finit  par  être  confluente,  et  elle  est  révélée  par  de  la  matité, 
1 augmentation  des  vibrations  vocales,  l’apparition  de  râles  sous-crépilants 
très-fins  qui  contrastent  par  leur  finesse  même  avec  ceux  des  régions 
voisines,  puis  par  le  caractère  bronchique  de  la  respiration,  qui  devient 
soufflante  et  rude,  ainsi  que  la  voix  (souffle,  bronchophonie);  ces  der- 
niers phénomènes  résultent  de  la  condensation  du  parenchyme  par  l’in- 
filtration catarrhale  ; cette  condensation  permet  au  bruit  respiratoire  et 
vocal  qui  se  passe  dans  les  bronches  afférentes  d’arriver  à l’oreille  avec 
son  caractère  initial. 


Ces  signes  physiques  sont  en  somme  ceux  de  la  pneumonie  fibrineuse, 
la  différence  est  dans  le  degré ; ils  sont  tous  atténués  et  comme  adoucis 
dans  la  pneumonie  catarrhale  en  raison  de  la  densité  moindre  de  l’infil- 
tration; la  matité  est  moins  absolue  ainsi  que  la  perte  d’élasticité  sous  le 
doigt,  les  vibrations  vocales  sont  moins  exagérées,  les  râles  sous-crépi- 
tants,  quelque  fins  qu’ils  soient,  n’ont  pas  la  finesse  caractéristique  du 
râle  crépitant  vrai,  la  respiration  est  soufflante,  mais  il  n’y  a pas  de 
souffle  tubaire,  la  bronchophonie  existe,  mais  elle  n’est  pas  retentissante 
au  point  d’offenser  l’oreille.  En  outre,  dans  la  pneumonie  catarrhale,  les 
signes  physiques  sont  souvent  bilatéraux  et  symétriquement  perçus  de 
chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale  ; et  dans  les  cas  douteux  le  dia- 
gnostic peut  encore  être  aidé  par  la  considération  des  antécédents  (bron- 
chite capillaire  préalable)  et  du  mode  de  terminaison  de  la  maladie  ; la 
défervescence  critique  est  la  règle  dans  la  pneumonie  fibrineuse,  la  réso- 
lution par  lysis  est  l’ordinaire  dans  la  pneumonie  catarrhale.  — Con- 
fluente ou  diffuse,  la  pneumonie  catarrhale  est  la  forme  la  plus  fréquente 
de  la  grippe  grave,  mais  elle  aboutit  parfois  â la  pneumonie  fibrineuse 
vraie. 

Le  pronostic  de  la  bronchite  capillaire  est  d’une  grande  sévérité;  elle 
tue  les  sept  huitièmes  des  petits  enfants  qu’elle  frappe,  et  chez  l’adulte 
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même  elle  est  mortelle  dans  le  sixième  des  cas  (Grisolle).  L’adjonction  de 
la  pneumonie  catarrhale  est  un  fait  grave  non-seulement  pour  le  pré- 
sent, mais  aussi  pour  l’avenir,  vu  la  possibilité  d’une  infiltration  caséeuse 
persistante ; cette  fâcheuse  évolution  est  surtout  à craindre  lorsque  la 
pneumonie  est  bornée  aux  sommets.  Ce  dernier  fait  est  exceptionnel  ; 
mais  ce  qui  l’est  moins,  c’est  de  voir  une  bronchite  capillaire,  avec  une 
pneumonie  catarrhale  disséminée,  aboutir  à la  résolution  sur  tous  les 
points,  excepté  au  sommet ; autant  alors  le  pronostic  actuel  est  favorable, 
autant  le  pronostic  éloigné  est  grave,  car  ces  individus  présenteront  cer- 
tainement un  jour  les  symptômes  de  la  phthisie  pulmonaire. 

La  description  qui  précède  est  de  tous  points  applicable  à la  bron- 
chite pscudo-mcmbraneusc;  cette  maladie,  qui  est  anatomiquement 
caractérisée  par  la  production  de  fausses  membranes  fibrineuses  dans 
les  bronches  de  deuxième,  troisième  et  quatrième  ordre,  est  propre  aux 
jeunes  gens  et  aux  adultes,  chez  lesquels  elle  se  développe  sans  cause 
saisissable,  indépendamment,  de  toute  lésion  membraneuse  du  pharynx 
et  du  larynx.  Aboutissant  aussi  à l’obstruction  bronchique,  cette  forme  a 
les  symptômes  et  la  gravité  de  la  bronchite  capillaire.  Le  seul  caractère 
différentiel  est  fourni  par  l’expulsion  de  fausses  membranes  aplaties  ou 
tubulées  et  ramifiées,  dont  la  longueur  varie  entre  1 et  12  ou  15  centi- 
mètres. Cette  expulsion  est  quelquefois  suivie  de  guérison;  mais  ordinai- 
rement les  fausses  membranes  sont  reproduites,  et  la  gêne  croissante  de 
la  respiration  conduit  à l’asphyxie,  à moins  que  la  lésion  ne  soit  très- 
limitée,  auquel  cas  ces  éliminations  peuvent  se  succéder  pendant  un 
temps  fort  long  (1). 

Catarrhe  chronique.  — Dilatation  des  bronches.  — Maladie  très— 
commune,  dont  la  fréquence  croît  avec  l’âge,  la  bronchite  chronique  est 
apyrétique  en  l’absence  de  complications,  et,  quelque  incommode  qu’elle 
soit,  elle  demeure  longtemps  compatible  avec  les  exigences  de  la  vie  ordi- 
naire; elle  se  développe  primitivement  à l’état  chronique,  ce  qui  n’est  pas 
rare  dans  le  cours  des  maladies  du  cœur,  du  mal  deBrightetde  la  goutte, 
ou  bien  elle  succède  à des  attaques  plus  ou  moins  nombreuses  de  bron- 
chite aiguë;  dans  ce  dernier  cas,  le  catarrhe  n’est  pas  tout  d’abord  con- 
tinu, les  malades  en  sont  délivrés  durant  la  belle  saison,  mais  le  retour 
de  1 automne  ramène  les  accidents,  et  si  les  choses  sont  abandonnées  à 
elles-mêmes,  le  mal  devient  persistant,  il  n’y  a plus  pendant  l’été  qu’une 


(1)  Laure,  Bronchite  pseudo-membraneuse  ( Lyon  méd.,  1869).  — Baumgarten,  A case 
of  plastic  trronchitis  (St.  Louis  med.  and  surg.  Journ.,  1869).  — Lebert,  Ueber  das  Vor- 
hommen  fibrinoser  Enhündungsproduhte  in  den  Bronchien  and  Lungenalveolen  ( Arch . 
f.  hlin,  Med.  1869).  Rotii,  Ein  Fait  von  Bronchitis  crouposa  mit  Ausgang  in  Gene- 
sung  ( Deuls . Arch.  / Min.  Med.,  1870).  — Tuckwell,  Trans.  of  patli.  Soc.,  1871. 

Jaccoud,  Clin.  méd.  de  l'hôp.  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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simple  rémission  qui  peut  même  faire  défaut.  Le  catarrhe  des  maladies 
du  cœur  suit  les  diverses  phases  de  l'affection  génératrice,  il  peut  dispa- 
laitie  complètement  dans  1 intervalle  des  attaques  d’asystolie;  le  catarrhe 
du  mal  de  Bright  est  d’ordinaire  persistant,  l’intensité  seule  est  variable; 
celui  des  goutteux  peut  alterner  avec  les  accès  francs  de  la  eoulle  articu- 
laire. 

Les  symptômes  varient  selon  la  forme  anatomique  de  la  maladie;  à ce 
point  de  vue,  la  variété  muqueuse  et  la  pituiteuse  peuvent  être  rapprochées 
et  opposées  comme  catarrhe  humide  à la  variété  dite  catarrhe  sec. 

Les  symptômes  dominants  du  catarrhe  sec  sont  la  dyspnée  et  la  toux; 
la  vivacité  de  ces  phénomènes  dans  cette  variété  tient  à plusieurs  causes, 
savoir  la  viscosité  extrême  des  mucosités  qui  obstruent  les  bronches,  la 
tuméfaction  plus  marquée  de  la  muqueuse,  enfin  et  surtout  le  siège  des 
lésions  qui  se  rapprochent  beaucoup  plus  des  bronches  capillaires  que 
dans  le  catarrhe  humide.  Le  malade  est  habituellement  court  d’haleine,  la 
respiration  est  fréquente  et  pénible,  c’est  un  travail  voulu  et  perçu,  et 
non  plus  une  opération  automatique  et  inconsciente;  la  partie  supérieure 
du  thorax  est  ordinairement  immobilisée  dans  l’élévation  inspiratoire  maxi- 
mum, et,  dans  les  cas  types,  l’expiration  n’étant  guère  moins  gênée  que 
l’inspiration,  la  face  est  d’un  rouge  livide,  il  y a de  la  cyanose ; souvent 
aussi  le  dégorgement  des  troncs  veineux  est  entravé  au  point  que  les  veines 
cervicales  sont  turgescentes  par  stase  et  qu’il  y a de  Y œdème  des  membres 
inférieurs.  L’aspect  du  patient  ressemble  alors  de  tous  points  à celui  des 
individus  atteints  d’une  lésion  cardiaque,  et  ce  n’est  que  par  un  examen 
attentif  du  cœur  que  l’on  peut  échapper  à l’erreur;  quelquefois,  cepen- 
dant, l’appréciation  est  facilitée  par  le  caractère  fugace  de  la  cyanose  et 
de  l’œdème;  ces  phénomènes  n’apparaissent  que  lorsque  la  dyspnée  est 
accrue  par  quelque  fatigue  ou  par  un  changement  de  température,  et  ils 
s’évanouissent  rapidement  sous  l'influence  de  conditions  plus  favorables. 
Avec  cette  gêne  permanente  de  la  respiration,  dont  le  degré  varie  con- 
sidérablement selon  les  cas,  et  chez  le  même  individu  selon  les  phases  de  la 
maladie,  il  y a de  véritables  accès  d’oppression  qui  offrent  quelque  analo- 
gie avec  ceux  de  l’asthme  ; de  là  le  nom  d 'asthme  humide  sous  lequel  ils 
ont  été  souvent  désignés;  ces  accès,  qui  résultent  de  l’accumulation  des 
produits  de  sécrétion,  surviennent  avec  l’apparence  delà  spontanéité,  plus 
souvent  ils  sont  provoqués  par  la  fatigue,  par  l'impression  du  froid,  et  sur- 
tout par  une  attaque  de  bronchite  aiguë  ; dans  ce  dernier  cas,  le  paroxysme 
dure  parfois  plusieurs  jours  de  suite,  à peine  interrompu  par  de  très-lé- 
gères rémissions  ; dans  les  autres  conditions,  l’accès  ne  se  prolonge  guère 
au  delà  de  quelques  heures,  et  il  se  termine  par  l’expectoration  de  muco- 
sités peu  abondantes,  qui  reproduisent  dans  certains  cas  la  forme  des 
canalicules  d’où  elles  proviennent.  — La  toux,  pénible,  quinteuse,  est  de 
fréquence  variable. 
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Dans  le  catarrhe  humide,  c’est  l’abondance  de  l’expectoration  qui  est  le 
fait  dominant;  la  toux,  toujours  grasse,  est  moins  fatigante,  rarement  quin- 
teuse, la  respiration  est  peu  ou  point  gênée,  à moins  d’exacerbation  aiguë  ; 
ces  épisodes  aigus  provoquent  infailliblement  de  la  dyspnée  continue  ou 
paroxystique,  soit  parce  que  les  lésions  s’étendent  alors  vers  les  petites 
bronches,  soit  parce  que  la  fluxion  nouvelle  de  la  muqueuse  en  augmente 
la  turgescence  et  amène  la  rétention  partielle  des  produits  sécrétés.  En 
dehors  de  ces  phases  d’aggravation,  les  malades  n’ont  d’autres  incommo- 
dités qu’une  toux  plus  ou  moins  fréquente  et  une  expectoration  très-abon- 
dante, surtout  le  matin,  quelques  moments  après  le  réveil.  Les  crachats 
sont  le  plus  souvent  muco-purulents  ; tantôt  ils  nagent  dans  un  liquide  spu- 
meux et  très-fluide,  tantôt  ils  sont  agglomérés  en  masse  au  fond  du  vase, 
et  ils  présentent  alors  une  certaine  viscosité  qui  les  différencie  des  cra- 
chats purulents  et  fluides  de  la  tuberculose  chronique  ; plus  rarement  les 
crachats  ont  le  caractère  pituiteux  ( bronchorrhée ).  L’abondance  de  l'ex- 
pectoration varie  selon  l’étendue  des  lésions,  selon  les  conditions  hygié- 
niques du  malade,  et  selon  les  saisons;  diminuant  toujours  pendant  l’été, 
elle  est  au  maximum  durant  l’automne  et  l’hiver.  Il  est  des  individus 
qui  ne  crachent  abondamment  que  le  matin;  ils  rejettent  alors  en  bloc 
les  mucosités  accumulées  dans  l’arbre  aérien,  et  sont  tranquilles  pour  le 
reste  de  la  journée;  cette  variété  d’expectoration  appartient  surtout  au 
catarrhe  compliqué  de  dilatations  bronchiques. 

Les  signes  physiques  sont  ceux  de  l’état  aigu  ; la  percussion  est  normale, 
sauf  le  cas  d’emphysème  ou  de  bronchectasie,  et  l’auscultation  fait  entendre 
dans  une  étendue  variable  de  la  poitrine  les  râles  ronflants  et  sibilants,  el 
les  râles  muqueux  ou  sous-crépitants  ; le  siège  ordinaire  de  ces  derniers 
est  en  arrière  à la  base  des  poumons.  Dans  le  catarrhe  sec,  ce  sont  les  râles 
sibilants  aigus  qui  dominent,  on  peut  aussi  constater  par  places  une  dimi- 
nution notable  du  bruit  vésiculaire;  c’est  surtout  pendant  les  accès  d’op- 
pression que  ce  phénomène  est  observé. 

La  durée  de  la  bronchite  chronique  est  indéterminée  ; quand  elle  n’est 
pas  invétérée,  elle  peut  guérir,  principalement  après  une  poussée  aiguë  ; 
mais  le  fait  est  rare,  et  la  plupart  des  malades  gardent  leur  catarrhe  jus- 
qu’à la  fin  de  leurs  jours  ; ceux  qui  en  sont  délivrés  pendant  la  belle  saison 
doivent  déjà  se  tenir  pour  favorisés.  On  a dit  souvent  que  le  catarrhe  chro- 
nique est  un  brevet  de  longue  vie,  cette  proposition  n’est  pas  acceptable; 
alors  même  qu’elle  est  exempte  de  toute  complication,  la  maladie  peut  al- 
térer la  santé  générale  et  épuiser  le  patient  par  l’abondance  des  sécrétions  ; 
c’est  ce  qu’avaient  très-bien  vu  nos  devanciers,  qui  appliquaient  à ces  cas 
la  désignation  expressive  de  phthisie  muqueuse  o\\  pituiteuse  ; mais,  en  outre, 
le  catarrhe  conduit  aux  dilatations  des  bronches  qui  en  aggravent  les  ac- 
cidents, et  a l’emphysème,  qui  engendre  à son  tour,  par  gêne  delà  circu- 
lation pulmonaire,  la  dilatation  passive  du  cœur  droit;  ces  notions  sont  de 
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nature  à modifier  grandement  le  pronostic.  Ce  n’est  pas  tout,  chez  les 
sujets  débilités  par  la  maladie  ou  une  mauvaise  hygiène,  les  sécrétions  su- 
bissent parfois  une  décomposition  putride  (bronchite  fétide)  qui  donne  aux 
crachats  et  à 1 haleine  une  odeur  repoussante  ; or,  quand  ce  phénomène 
est  temporaire,  il  n a pas  une  signification  bien  grave,  mais  s’il  persiste 
il  peut  amener  la  gangrène  des  extrémités  bronchiques,  et  même  la  gan- 
grène du  poumon  autour  des  bronches  altérées  ; c’est  dans  le  catarrhe  avec 
dilatations  sacciformes  que  cette  redoutable  complication  est  le  plus  à crain- 
dre. Bien  souvent  aussi,  surtout  chez  les  vieillards,  des  pneumonies  de 
mauvaise  nature,  à suppuration  rapide,  se  développent  au  voisinage  des  bron- 
ches malades;  et  chez  les  individus  affectés  d’une  lésion  cardio-aortique,  le 
catarrhe  aggrave  l’altération  première,  et  en  précipite  la  marche  en  raison 
des  efforts  de  toux  et  de  la  gêne  de  la  respiration.  Enfin,  chez  les  sujets  af- 
faiblis, l’expectoration  peut  devenir  incomplète,  et  les  mucosités  s’accu- 
mulant dans  les  voies  de  l’air,  l’hématose  est  de  plus  en  plus  restreinte,  et 
la  mort  arrive  par  asphyxie  lente.  Les  éventualités  fâcheuses  que  je  viens 
de  passer  en  revue  sont  d’autant  plus  à craindre  que  les  conditions  dupa- 
lient  sont  plus  mauvaises  et  la  maladie  plus  ancienne;  conséquemment  le 
pronostic  du  catarrhe  chronique  des  bronches  ne  peut  être  l’objet  d’une  for- 
mule absolue,  il  est  subordonné  à l’Age  de  la  maladie  et  à l’état  général  du 
malade. 

Dilatation  îles  bronches.  Bronchectasie.  — Les  SYMPTOMES  SUBJECTIFS 
sont  ceux  de  la  bronchite  chronique,  mais  pour  peu  que  la  dilatation  soit 
(.‘tendue,  P expectoration  est  très-abondante,  et  les  crachats  épais  et  puri- 
tormes  présentent  souvent  une  odeur  alliacée  et  fétide  qui  n’est  pas  abso- 
lument caractéristique,  mais  qui  cependant  est  plus  fréquente  que  dans  le 
catarrhe  chronique  simple;  c’est  dans  ces  conditions  aussi  qu’on  observe 
ces  expectorations  en  bloc  qui  vident  les  bronches  en  une  seule  fois,  véri- 
tables vomiques  bronchiques  qui  ont  lieu  principalement  le  matin.  Réunis 
dans  un  vase,  les  crachats  forment  une  masse  verdâtre,  semblable  à une 
purée  parfaitement  homogène;  ils  n’ont  pas  l’apparence  déchiquetée  et 
nummulaire  qu’ils  présentent  dans  la  tuberculose  avancée;  souvent  aussi 
ils  ont  une  viscosité,  une  adhérence  qu’on  ne  trouve  pas  dans  cette  der- 
nière expectoration  (t).  L’ectasie  ampullaire  et  la  sacciforme  ont  un  sym- 
ptôme spécial  qui  obscurcit  grandement  l’interprétation  clinique,  c’est  Yhé- 
moptysie ; elle  peut  se  reproduire  plusieurs  fois  chez  un  même  malade,  et 
la  quantité  de  sang  expectoré  peut  être  assez  abondante  pour  déterminer 
un  affaiblissement  durable  ; le  sang  est  rarement  rutilant , il  est  noir,  non 
spumeux,  très-fluide;  quelquefois  il  est  altéré  et  modifié  par  son  contact 
avec  les  matières  contenues  dans  les  bronches,  et  il  a tout  à fait  l’aspect 
de  la  lavure  de  chair.  Une  toux  habituelle  plus  ou  moins  fréquente,  plus 


(1)  Jaccoud,  Clinique  médicale. 


CATARRHES.  — PNEUMONIE  CATARRHALE.  831 

ou  moins  pénible,  constitue  avec  l’expectoration  les  seuls  symptômes  sub- 
jectifs de  la  dilatation  bronchique  sans  complication.  Parmi  ces  dernières, 
il  en  est  une  qui  doit  particulièrement  être  signalée  en  raison  du  phéno- 
mène trompeur  auquel  elle  donne  lieu,  c’est  la  condensation  et  la  sclérose 
du  tissu  pulmonaire  interposé  entre  les  bronches  dilatées;  cette  altération, 
qui  appartient  surtout  à la  variété  sacciforme,  rétrécit  le  champ  de  distri- 
bution de  l’artère  pulmonaire;  de  là  une  réplétion  anormale  du  cœur  droit, 
une  entrave  au  dégorgement  des  veines  caves,  et  un  œdème  des  membres 
inférieurs,  lequel,  chez  les  individus  affaiblis,  peut  être  persistant  el 
donner  l’idée  d’une  lésion  organique  du  cœur. 

Les  signes  physiques  varient  selon  la  forme  el  l’étendue  de  la  dilatation, 
selon  l’état  du  tissu  pulmonaire.  Quand  l’ectasie  est  à la  fois  uniforme  e! 
limitée,  la  percussion  ne  révèle  aucune  anomalie,  et  l’auscultation  ne  fait 
entendre  que  les  râles  secs  et  humides  de  la  bronchite  chronique  ; ces 
derniers  sont  à grosses  bulles,  ce  sont  des  râles  muqueux.  Or  ce  volume  des 
bulles  devient  caractéristique  lorsque  la  dilatation  siège  en  un  point  rap- 
proché de  la  surface  convexe  du  poumon,  là  où  le  calibre  des  bronches, 
supposé  normal,  ne  peut  donner  lieu  qu’à  des  râles  à bulles  fines  ; le  raie 
muqueux  devient  alors  un  phénomène  hétérotopique  qui  révèle  à coup  sur 
un  agrandissement  du  canal  bronchique.  Quand  l’ectasie  est  uniforme  el 
multiple,  elle  donne  lieu  à un  râle  muqueux  qui  est  assez  gros  parfois  pour 
simuler  du  gargouillement,  mais  si  le  tissu  pulmonaire  est  sain,  il  n’y  a 
pas  d’autre  signe  physique,  et  le  caractère  hétérotopique  des  râles  est  le 
seul  caractère  diagnostique  de  la  dilatation  et  du  catarrhe  simple.  Si  les 
dilatations  n’existent  que  d’un  côté,  l’appréciation  est  facilitée  par  le  con- 
traste que  présente  l’auscultation  des  deux  poumons;  tandis  qu’on  en- 
tend dans  l’un,  sur  des  points  disséminés  et  rapprochés  de  la  périphérie, 
les  gros  râles  muqueux  nés  de  l’ectasie,  on  ne  perçoit  dans  l’autre  que  les 
râles  sous-crépitants  du  catarrhe  simple,  ou  même  on  n’y  trouve  que  les 
signes  d’un  emphysème  généralisé  (Stokes).  Lorsque  la  compression  du 
poumon  entre  les  bronches  dilatées  en  a détruit  la  perméabilité,  les  phé- 
nomènes sont  plus  complexes  ; la  sonorité  à la  percussion  est  diminuée 
ou  abolie  par  places,  c’est-à-dire  au  niveau  des  points  sclérosés,  les 
vibrations  vocales  sont  augmentées  par  la  condensation  du  tissu  qui  les 
transmet,  la  même  condition  permet  aux  bruits  bronchiques  de  parvenir  à 
l’oreille,  conséquemment  le  bruit  vésiculaire  est  remplacé  par  du  souffle 
bronchique,  et  l’on  perçoit  pendant  l’émission  de  la  voix  une  broncho- 
phonie diffuse  plus  ou  moins  éclatante,  mais  non  articulée.  Dans  certains 
cas  le  poumon  est  simplement  affaissé  en  collapsus,  il  n’est  pas  sclérosé  ; 
alors  on  peut  bien  constater  à ce  niveau  une  respiration  légèrement  souf- 
flante et  une  voix  légèrement  bronchique,  mais  il  n’y  a pas  de  souffle  ni 
de  bronchophonie  à proprement  parler,  la  sonorité  à la  percussion  est  à 
peine  altérée,  et  les  vibrations  vocales  ne  sont  pas  accrues.  Ces  modifica- 
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lions  du  poumon  sont  observées  dans  les  dilatations  uniformes  multiples 
et  dans  les  ectasies  sacciformes;  mais  tandis  que  les  premières  ne  pro- 
duisent souvent  que  le  collapsus,  les  secondes  sont  ordinairement  compli- 
quées de  sclérose  véritable;  cette  relation  est  tellement  commune  que 
l’on  peut  conclure  de  la  sclérose  à la  bronchectasie  sacciforme. 

Les  signes  physiques  de  cette  dernière  variété  sont  les  phénomènes  que 
j’ai  l’habitude  de  grouper  sous  le  nom  de  phénomènes  cavitaires;  ce  sont 
le  gargouillement,  le  souille  caverneux  et  la  voix  articulée  ou  pectoriloquie. 
Ces  signes  stéthoscopiques  n’ont  rien  de  spécial  à la  bronchectasie,  ils  in- 
diquent simplement,  lorsqu’ils  sont  réunis,  la  présence  de  cavités  anor- 
males accessibles  à l’air  ; ce  sont  des  phénomènes  physiques  qui  traduisent 
un  état  physique  du  poumon,  sans  rien  dire  touchant  la  cause  de  cet  état. 
Que  la  cavité  résulte  d’une  fonte  tuberculeuse,  d’une  dilatation  bron- 
chique, de  l’évacuation  d’un  abcès,  d’un  foyer  sanguin  ou  de  l’élimination 
d’une  eschare,  ces  signes  sont  toujours  les  mêmes,  et  dans  tous  ces  cas 
aussi  ils  varient  selon  l’état  de  réplétion  de  la  cavité.  Celle-ci  est-elle  en 
partie  pleine  de  liquides,  les  trois  phénomènes  existent;  la  vacuité  est- 
elle  complète,  le  gargouillement  disparaît;  la  réplétion  va-t-elle  jusqu’à 
la  distension,  de  manière  à supprimer  l’espace  qui  joue  le  rôle  de  caisse 
sonore,  les  trois  phénomènes  font  défaut,  puisqu’ en  cet  état  il  n’y  a plus, 
à vrai  dire,  de  caverne  ; on  n’entend  alors  que  les  bruits  bronchiques 
purs,  sans  modification  cavitaire;  enfin  la  communication  avec  les  voies 
de  l’air  vient-elle  à être  interceptée,  on  peut  encore  11e  retrouver  que  les 
bruits  bronchiques,  ou  même  constater  un  silence  complet  qui  persiste 
aussi  longtemps  que  la  condition  accidentelle  qui  lui  a donné  naissance. 

Il  ressort  de  là  que  les  signes  physiques  de  la  dilatation  sacciforme  ne 
peuvent  aider  au  diagnostic  différentiel  de  celle  lésion  et  des  cavernes 
tuberculeuses  ; c’est  à d’autres  éléments  qu’il  faut  demander  la  solution 
de  celte  question  dont  l’importance  égale  la  difficulté.  Les  principaux  de 
ces  éléments  sont  les  suivants  : la  bronchectasie  est  surtout  observée  dans 
la  seconde  période  de  l’âge  adulte  et  pendant  la  vieillesse;  elle  succède  à 
un  catarrhe  chronique  datant  de  plusieurs  années,  et  si,  par  exception, 
elle  prend  naissance  chez  un  individu  jeune,  elle  peut  être  rapportée  à 
une  bronchite  capillaire  ou  à une  coqueluche.  L’expectoration  très-abon- 
dante présente  souvent  la  forme  de  vomiques  quotidiennes;  quand  ils  sont, 
plus  rares,  les  crachats  ont  une  viscosité  caractéristique.  Il  existe  un 
contraste  remarquable  entre  l’âge,  l’étendue  des  lésions  pulmonaires  et 
l’état  général  de  l’organisme;  la  nutrition  se  fait  bien,  il  n’y  a ni  vomis- 
sements, ni  diarrhée,  pas  de  fièvre  le  soir,  pas  de  sueurs  nocturnes,  la 
menstruation  est  régulière,  et  le  malade  peut  aller  ainsi  durant  des  années, 
sans  dépérissement  notable,  sans  autre  incommodité  que  sa  toux,  un  peu 
d’essouffiement,  et  la  nécessité  de  vider  scs  bronches  tous  les  matins  au 
réveil.  En  fait,  tandis  que  pour  la  phthisie  chronique  une  durée  de  quatre 


833 


CATARRHES.  - PNEUMONIE  CATARRHALE. 

à cinq  ans  est  déjà  exceptionnelle,  c’est  par  dix,  quinze,  vingt  ans  cl  plus 
que  se  mesure  la  marche  de  la  dilatation.  Enfin  l’existence  d’une  sclérose 
pulmonaire  généralisée  est  un  signe  indirect,  mais  positil,  de  bronchecta- 
sie, parce  qu’une  infiltration  tuberculeuse  est  rarement  assez  confluente 
pour  déterminer  une  matité  absolue,  une  perte  totale  d’élasticité  sous  le 
doigt  dans  toute  l’étendue  d’un  poumon. 

Lorsque  la  dilatation  tue  par  elle-même,  ce  qui  est  rare,  la  mort  est  la 
conséquence  de  l’insuffisance  de  l’hématose  et  du  marasme  résultant  de 
la  sécrétion  anormale  des  bronches;  le  plus  souvent  cette  terminaison  est 
amenée  par  l'une  des  complications  qui  ont  été  énumérées  à propos  du 
catarrhe  chronique,  notamment;  par  la  pneumonie. 


TRAITEMENT. 

Le  catarrhe  aigu  simple,  dans  sa  forme  légère,  ne  réclame  aucune 
médication  particulière;  c’est  une  indisposition  sans  importance  qui  gué- 
rit d’elle-même,  aussi  bien  que  lorsque  l’on  condamne  les  malades  aux 
tisanes  et  aux  pâtes  pectorales;  il  suffit  en  somme  d’éviter  de  nouveaux 
refroidissements,  de  suivre  une  bonne  hygiène  et  de  proportionner  l’ali- 
mentation à l’appétit,  toujours  un  peu  diminué.  — Dans  la  forme  intense, 
l’intervention  doit  être  plus  active;  lorsque  les  accidents  sont  tout  à fait 
au  début,  on  peut  tenter  d’en  enrayer  le  développement  par  une  vigoureuse 
diaphorèse;  ce  moyen,  qui  réussit  surtout  lorsqu’il  répond  à une  indica- 
tion causale  bien  nette,  c’est-à-dire  dans  le  catarrhe  a frigore , n’a  pas, 
dans  le  cas  contraire,  les  dangers  qui  lui  ont  été  attribués  ; l’insuccès  est 
la  seule  chance  à craindre.  Une  fois  la  bronchite  aiguë  constituée  avec  le 
mouvement  fébrile,  l’oppression,  la  toux  et  les  phénomènes  stéthosco- 
piques caractéristiques,  le  malade  doit  garder  le  lit  au  moins  jusqu’à  la 
chute  de  la  fièvre,  et  il  doit  être  soumis  à un  traitement  énergique  qui  a 
pour  but  non  pas  de  diminuer  la  durée  de  la  fluxion  catarrhale,  mais  d’en 
atténuer  les  effets  et  de  prévenir  l’extension  de  la  phlogose  aux  bronches 
capillaires;  cette  éventualité  est  tout  le  danger  de  la  maladie.  Les  narco- 
tiques, les  vésicatoires  et  les  vomitifs  sont  la  base  de  la  médication  ; les 
premiers  diminuent  l’excitabilité  de  la  muqueuse,  par  suite,  ils  éloignent 
la  toux  et  favorisent  le  sommeil  ; la  poudre  de  Dover  mérite  la  préférence 
en  raison  de  son  action  à la  fois  calmante  et  diaphorétique  ; les  révulsifs 
cutanés,  par  la  vive  irritation  qu’ils  déterminent  à la  peau,  détournent  le 
processus  fluxionnaire  en  vertu  de  la  vieille  maxime  « nbi  stimulus  ibi 
nffluxus  »,  et  par  conséquent  ils  tendent  à diminuer  la  turgescence  des 
bronches  nîalades,  et  préviennent  la  propagation  de  l’hyperémie  aux  par- 
ties saines  ; cette  action  leur  appartient  en  propre  : aussi  ne  doit-on  pas 
hésiter  a répéter  l’application  des  vésicatoires  tant  que  l’on  conserve 
jaccoud.  — Path.  int.,  3°  édit. 
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quelques  craintes  au  sujet  de  la  participation  des  petites  bronches.  Les 
vomitifs  ont  pour  elfcl  principal  de  débarrasser  les  bronches  des  mucosités 
qui  les  obstruent  : aussi  ne  sont-ils  pas  également  indiqués  à toutes  les 
périodes  de  la  maladie;  au  début,  pendant  la  phase  de  siccité,  je  ne  vois 
pas  trop  quel  résultat  utile  on  en  peut  attendre,  à moins  qu’on  n’invoque 
leur  action  diaphonique  qui,  dans  l’espèce,  est  stérile;  tant  qu’il  n’y  a 
dans  la  poitrine  que  des  râles  secs,  les  vomitifs  ne  sont  qu’une  fatigue  de 
plus  imposée  aux  malades;  en  revanche,  pendant  la  phase  d’hypersécré- 
tion, alors  que  les  râles  humides  attestent  la  présence  de  produits  en- 
combrants dans  les  canaux  de  l’air,  une  seule  évacuation  suffit  souvent 
pour  faire  la  place  nette,  modifier  du  tout  au  tout  les  résultats  de  l’aus- 
cultation, et  déterminer  le  début  de  la  convalescence.  L’indication  des 
vomitifs  est  beaucoup  plus  précoce  dans  les  cas  assez  nombreux  où  le  ca- 
tarrhe bronchique  coïncide  avec  le  catarrhe  gastrique  ; en  administrant 
alors  un  émétique  dès  le  début,  on  fait  justice  des  phénomènes  gastriques, 
et  l’amendement  de  la  bronchite  en  est  plus  certain  et  plus  rapide.  — 
Après  la  disparition  des  accidents  aigus  survient  une  période  dont  la  durée 
varie  de  quelques  jours  à quelques  semaines  au  plus,  et  qui  est  caracté- 
risée d’une  part  par  la  restauration  de  la  santé  générale;  d’autre  part  par 
une  toux  grasse  plus  ou  moins  fréquente  avec  expectoration  assez  abon- 
dante ; il  faut  se  garder  de  laisser  s’éterniser  cette  situation  qui  peut  devenir 
le  point  de  départ  d’un  catarrhe  chronique;  on  aura  recours  alors  aux  su- 
dorifiques, soit  en  boissons,  soit  plutôt  sous  forme  de  bains  de  vapeur;  on 
excitera  dans  l’intervalle  les  fonctions  de  la  peau  par  des  frictions  sèches 
ou  par  des  emplâtres  rubéfiants  (thapsia,  poix  de  Bourgogne,  etc.);  il  est 
parfois  utile  de  revenir  aux  vésicatoires,  et  l’on  substituera  aux  tisanes 
émollientes  des  boissons  un  peu  excitantes  telles  que  le  lichen  et  le  poly- 
gala;  c’est  alors  que  la  gomme  ammoniaque  trouve  son  emploi  le  plus 
utile.  Durant  cette  phase  traînante  et  à issue  douteuse,  le  malade  ne  doit 
pas  être  confiné  à la  chambre  ; il  faut  au  contraire  qu’il  fasse  de  l’exercice 
en  prenant  les  précautions  convenables  contre  le  refroidissement;  un 
changement  d’air  est  souvent  le  meilleur  moyen  d’obtenir  la  résolution 
complète.  Chez  les  individus  débiles,  la  médication  tonique  est  nettement 
indiquée. 

Dans  la  bronchite  capillaire,  les  indications  et  les  moyens  de  les 
remplir  sont  identiques,  il  faut  seulement  proportionner  l’énergie  et  la 
rapidité  du  traitement  à la  gravité  et  à l’imminence  du  péril  ; les  vomitifs 
seront  donnés  coup  sur  coup  plusieurs  jours  de. suite,  on  couvrira  la  poi- 
trine de  vésicatoires  volants  successifs,  on  appliquera  matin  et  soir  sur  la 
base  du  thorax  et  sur  les  membres  inférieurs  des  ventouses  sèches  au 
nombre  de  trente  â quarante,  et  dans  l’intervalle;  on  donnera  des  toniques, 
notamment  le  vin  et  l’extrait  de  quinquina.  Chez  les.individus  laibles,  je 
donne  toujours,  en  pareil  cas,  une  potion  cordiale  additionnée  de  30  àoO 
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«ram  mes  d’alcool;  soutenir  les  malades  est  le  lait  capital,  puisque  ce  n est 
qu’au  prix  des  plus  grands  efforts  qu’ils  réussissent  à introduire  dans  le 
poumon  la  quantité  d’air  necessaire  pour  une  liemalose  compatible  avec 
la  vie;  porter  atteinte  aux  forces  des  patients,  c’est  agir  dans  le  même 
sens  que  la  maladie,  c’est  compromettre  la  seule  chance  de  salut  qui  sub- 
siste: aussi  les  émissions  sanguines  sont-elles  absolument  contre-indi- 
quées. — La  convalescence  doit  être  l’objet  d’une  active  surveillance, 
surtout  lorsque  la  bronchite  a été  compliquée  de  pneumonie  catarrhale  ; 
tant  qu’il  reste  des  signes  d’ infiltration  lobulaire,  la  guérison  ne  doit  pas 
être  tenue  pour  complète,  il  faut  appliquer  avec  persévérance  les  moyens 
précédemment  énumérés  à propos  du  catarrhe  simple  à résolution  incom- 
plète. Si  ces  efforts  restent  stériles,  si  l’on  constate  la  persistance  de 
noyaux  d’infdtration  disséminés  ou  confluents,  un  état  chronique  est  con- 
stitué, lequel,  avec  ou  sans  formation  de  granulations  t uberculeuses,  peut 
conduire  àla  phthisie  confirmée.  G’est  surtout  après  la  rougeole,  la  coque- 
luche et  la  fièvre  typhoïde,  que  cette  fâcheuse  évolution  est  à craindre. 

Dans  les  catarrhes  chroniques,  le  traitement  doit  compter  avant  tout 
avec  les  indications  causales  ; au  catarrhe  lié  à la  scrofule  on  opposera 
les  préparations  iodées  et  sulfureuses  ; — • à celui  qui,  chez  les  individus 
herpétiques,  alterne  avec  des  manifestations  cutanées,  on  opposera  les 
préparations  arsenicales,  et  l’on  cherchera  en  même  temps  par  des  toni- 
ques irritants  à provoquer  et  à fixer  la  dermatose;  — le  catarrhe  produit 
par  fluxion  compensatrice  chez  les  hémorrhoïdaires  dont  le  flux  anal  est 
supprimé,  ou  chez  les  femmes  en  aménorrhée,  doit  être  combattu  par  les 
drastiques  et  l’ensemble  des  moyens  propres  à ramener  l’hémorrhagie 
suspendue; — chez  les  goutteux  on  aura  recours  aux  alcalins,  aux  eaux 
naturelles  de  Vichy  ou  de  Carlsbad,  et  si  le  malade,  antérieurement  sujet 
à des  accès  de  goutte  franche,  n’en  a pas  éprouvé  depuis  l’apparition  du 
catarrhe,  il  faut  s’efforcer  de  déterminer,  par  des  applications  irritantes,  la 
fluxion  goutteuse  sur  les  jointures  qu’elle  affectait  habituellement; — dans 
le  catarrhe  dépendant  des  maladies  cardio-aortiques,  la  digitale,  les  diuré- 
tiques et  les  drastiques  sont  les  meilleurs  moyens  d’action; — la  situation 
est  la  même  pour  le  catarrhe  lié  au  mal  de  Bright.  — La  vivacité  de  cer- 
tains symptômes  peut  obliger  à laisser  momentanément  de  côté  le  traite- 
ment de  la  cause  poui  i emplir  une  indication  symptomatique  urgente 
mais  il  n’est  pas  moins  vrai  que,  dans  ces  catarrhes  d 'origine  constitu- 
tionnelle, c’est  l’indication  causale  qui  est  la  base  de  la  médication. 

Dans  le  catarrhe  chronique  primitif  ou  idiopathique,  les  indications  prin- 
cipales ne  diffèrent  pas  notablement  de  celles  du  catarrhe  aigu,  ce  n’est 
qu’une  question  de  mesure  et  d’insistance;  les  révulsifs  cutanés  et  les 
vomitifs  sont  les  moyens  fondamentaux  du  traitement.  Laennec  a même 
recommandé  de  répéter  ces  derniers  autant  que  les  forces  du  malade  le 
pei mettent;  cest  aller  un  peu  loin;  tant  qu’il  y a des  liquides  en  abon- 
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dance  dans  l’arbre  bronchique,  les  évacuants  sont  utiles,  mais  dans  la 
forme  que  notre  illustre  compatriote  a dénommée  lui-même  catarrhe  sec, 
cette  pratique  est  d’une  efficacité  douteuse;  ce  qui  importe  alors,  c’est  de 
modifier  la  sécrétion  dont  la  viscosité  cause  des  accidents  sérieux,  et  dans 
ce  but,  le  calomel  ou  l’émétique  à petites  doses  longtemps  continuées  ont 
une  utilité  réelle;  on  peut  en  même  temps  administrer  une  eau  alcaline, 
celle  de  Vichy  ou  de  Vais  par  exemple.  Le  kermès  et  l’oxymel  scillitique 
ont  été  conseillés  dans  les  mêmes  circonstances,  mais  ils  m’ont  toujours 
paru  agir  moins  puissamment  que  les  remèdes  précédents.  Lorsque  le  ca- 
tarrhe produit  des  accès  de  dyspnée,  il  faut  tenir  compte  du  spasme  des 
muscles  bronchiques,  qui  est  alors  un  des  éléments  pathogéniques  de  l’op- 
pression ; la  belladone  et  les  fumigations  de  datura  sont  les  moyens  les 
plus  utiles  en  pareille  circonstance  ; dans  des  cas  où  ils  avaient  totalemenl 
échoué,  j’ai  obtenu  une  détente  rapide  avec  l’extrait  de  Cannabis  indica 
donné  sous  forme  pilulaire,  à la  dose  de  10  à 25  centigrammes  par  jour. 
Cette  variété  de  dyspnée  appartient  surtout  au  catarrhe  sec;  dans  les 
formes  humides,  la  gêne  de  la  respiration  tient  presque  toujours  à l’accu- 
mulation des  liquides  bronchiques,  l’indication  des  vomitifs  et  des  drasti- 
ques est  alors  aussi  nette  que  possible;  dans  les  cas  invétérés,  on  voit  par- 
fois l’expectoration  diminuer  ou  cesser,  quoique  l’auscultation  ne  laisse  pas 
de  doute  sur  la  présence  des  sécrétions  dans  les  bronches  ; on  est  fondé 
alors  à rapporter  la  rétention  des  produits  à l’inertie  des  muscles  bron- 
chiques, et  l’administration  de  petites  doses  de  noix  vomique  ou  de  strych- 
nine rend  alors  de  véritables  services. 

Les  médications  précédentes  répondent  aux  indications  symptoma- 
tiques ; I’indication  morbide  consiste  à modifier  l’état  vital  de  la  mu- 
queuse et  à y éteindre  le  processus  catarrhal;  devant  cette  indication  l’art 
est  souvent  impuissant;  les  meilleurs  moyens  de  la  remplir  sont  les  cures 
diaphorétiques  pratiquées  dans  un  établissement  hydrothérapique  ou  dans 
l’une  des  stations  thermales  ci-dessus  indiquées,  et  l’usage  interne  des  bal- 
samiques, notamment  de  la  térébenthine,  du  copahuetdu  cubèbe.  L’action 
de  ces  médicaments  trouve  un  adjuvant  utile  dans  les  boissons  aroma- 
tiques telles  que  tisanes  de  bourgeons  de  sapin,  de  lichen,  d’hysope,  depo- 
Ivgala,  édulcorées  avec  du  sirop  de  Tolu.  Chez  les  malades  qui  ne  peuvent 
se  déplacer,  on  peut  conseiller  les  eaux  naturelles  de  Bonnes  ou  d’Enghien 
pures  ou  coupées  avec  du  lait,  et  les  inhalations  de  liquides  chargés  de 
substances  balsamiques;  mais  il  faut  toujours  donner  la  préférence  à la 
cure  thermale  proprement  dite;  aux  individus  qui  n’ont  pas  de  signes  d’ir- 
ritation bronchique  aiguë,  et  pour  lesquels  on  ne  conserve  aucun  soupçon 
de  tuberculose,  on  prescrira  les  eaux  sulfureuses  telles  que  les  stations 
pyrénéennes,  ou  bien  Allevard  ou  Shinznach  ; dans  des  conditions  oppo- 
sées, on  donnera  la  préférence  aux  eaux  d’Ems  et  à celles  du  Mont-Dore. 
L’usage  des  eaux  en  boisson  peut  être  combiné  avec  l’inhalation  et  avec 
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la  cure  diaphonique;  si  l’on  veut  prescrire  cette  dernière  seule,  on  en- 
verra avec  avantage  le  malade  à Kreuznach,  dont  les  bains  déterminent 
une  vive  irritation  cutanée  (Niemeyer).  — * H va  sans  dire  que  le  traitement 
doit  être  complété  par  une  bonne  hygiène;  les  malades  porteront  de  la 
flanelle,  et  ils  éviteront  de  passer  l’hiver  dans  un  climat  froid  et  hu- 
mide. 


CHAPITRE  II. 

CAT  ARUMS  SPASMODIQUE.  — COQUEIAJCHE. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

La  coqueluche  (1)  est  constituée  par  un  catarrhe  laryngo-bronchique 
que  spécialisent  des  accès  de  toux  convulsive , entrecoupés  et  terminés  par 


(1)  Willis,  Op.  med.  Lugduni,  1676. 

Watt,  A Treatise  on  the  Historyof  Chincough.  Glasgow.  1813.  — Marcus,  Der  Keucli- 
husten , etc.  Bamberg  und  Leipzig,  1816.  — Gueksant,  Dict.  de  mèd.,  VI,  1813.  — 
Guibert,  Rech.  nouv . sur  le  croup  et  la  coqueluche.  Paris,  1824.  — Desruelles,  Traité 
de  la  coqueluche.  Paris,  1828.  — Blache,  Arch.  gén.  de  mèd.,  1833,  et  Dict.  en  30  vol., 
t.  IX.  — Hamilton  Roe,  A Trealise  on  the  Nature  and  Treatment  of  Hooping  Cough,  etc. 
London,  1838.  — Lombard,  Dublin  Journal  of  med.  Sc.,  1838.  — Aberle,  Tussis  convul- 
sion, etc.  Vindobon,  1843.  — Trousseau,  Journ.  de  mèd.,  1843.  — Loeschner,  Der  Keucli- 
husten  und  seine  Behandlung  ( Prager  Viertelj.,  1847)  — Luroth,  De  la  coqueluche 
et  de  son  traitement.  Strasbourg,  1849.  — Gendrin,  Gai.  mèd.  Paris,  1830.  — Friedle- 
ben,  Reitràge  zur  Lehre  vom  Keuchhuslen  der  Kinder  (Arch.  f.  phijs.  Heilk.,  1833).  — 
G.  Sée,  Arch.  gén.  de  mèd.,  1854.  — Gjbb,  A Treatise  on  Hooping  Cough.  London,  1854. 
— Hewitt,  On  the  Pathologij  of  Hooping  Cough.  London,  1855.  — Beau,  Arch.  gén.  de 
mèd.,  1856.  — Gai.  hop.,  1861.  — Whithead,  Third  Report  of  the  clinical  IIosp.  of 
Manchester.  London,  1859. 

Wannebroucq,  De  la  coqueluche  et  particulièrement  du  siège  et  de  la  nature  de  cette 
affection,  thèse  de  Paris,  1859.  — Trousseau,  Clinique  mèd.,  1861.  — Jacquart,  Trai- 
tement de  la  coqueluche  par  le  chloroforme  à L’intérieur  ( Monit . des  sc.,  1862).  — 
Hirsch,  Ilandb.  der  hist.  geogr.  Pathologie,  Erlangen,  1862.—  Hauke,  Jarb.  f.  Kinder- 
heilk.,  1862-1863.  — Griepenkerl,  Deutsche  Klinik,  1863.  — Biermer,  Krankheiten  der 
Bronchien  in  Virchow’s  Handbucli.  Erlangen,  1865.  — Commence,  Du  traitement  de  la 
coqueluche  par  les  substances  volatiles  ayant  servi  à l’épuration  du  gaz  de  l’éclairage  (Bul- 
le!. Acad,  mèd.,  1864-1865).  — Piron,  Des  complications  les  plus  fréquentes  de  lacoque- 
luche,  thèse  de  Paris,  1865.  — Houradou,  Signification  palh.  des  ulcérations  de  la  lan- 
gue dans  la  coqueluche,  thèse  de  Paris,  1866.  — DeBeaufort,  Bons  effets  du  bromure 
tle  potassium  dans  la  coqueluche  ( Bullet . de  thérapeutique,  1867).  — Tourdes,  Injec- 
tions hypodermiques  (Soc.  de  mèd.  de  Strasbourg,  1867).  — Rf.hn,  Beiirage  zur  Pallia- 
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des  inspirations  prolongées  et  sifflantes.  Cette  inspiration  particulière  est 
celle  du  spasme  glottique  incomplet;  d’un  autre  côté,  la  quinte  de  toux  est 
une  convulsion  des  agents  de  l’expiration  qui  annihilent  momentanément 
les  puissances  inspiratrices,  conséquemment  la  coqueluche  peut  être  phy- 
siologiquement définie  un  catarrhe  laryngo-bronchique  avec  spasmes  simul- 
tanés des  muscles  constricteurs  de  la  glotte  et  des  muscles  expirateurs.  [Or 
il  est  établi,  par  les  remarquables  expériences  de  Rosenthal,  que  l’excita- 
tion centripète  de  la  branche  interne  du  nerf  laryngé  supérieur  détermine  le 
relâchement  du  diaphragme,  l’occlusion  de  la  glotte  et  la  convulsion  expi- 
ratoire ; conséquemment,  les  phénomènes  particuliers  qui  différencient  la 
coqueluche  de  tous  les  autres  catarrhes  doivent  être  imputés  à l’irritation 
des  branches  supérieures  des  nerfs  vagues  provoquant,  par  action  réflexe 
sur  la  moelle  allongée,  l’arrêt  de  l’inspiration  et  le  spasme  expiratoire  et 
glottique  (1).  — Comme  les  autres  catarrhes  ne  produisent  pas  celte  série 
d’effets,  il  y a lieu  de  se  demander  si  cette  action  spéciale  tient  à une 
hyperesthésie  préalable  des  nerfs  laryngés  ou  à une  qualité  particu- 
lière de  l’excitant;  les  deux  opinions  ont  leurs  partisans,  mais  je  me  rat- 
tache à la  dernière,  parce  que  cette  qualité  particulière  de  l’excitant 
est  démontrée  par  le  mode  de  transmission  de  la  maladie  qui,  à l’in- 
verse des  autres  catarrhes,  est  contagieuse,  et  par  l’immunité  à peu 
près  constante  qui  résulte  d’une  première  atteinte.  Les  effets  produits  sur 
les  nerfs  vagues  ne  sont  spéciaux  que  parce  que  le  catarrhe  générateur 
est  spécifique;  par  une  étude  et  une  interprétation  ingénieuses  des  faits, 
Biermer  a même  cherché  à établir  que  le  contage  est  contenu  dans  l’air 
expiré  par  le  malade  et  dans  les  produits  de  la  sécrétion  laryngo-bronchi- 
que; et  il  a heureusement  rapproché  à ce  point  de  vue  le  catarrhe  com- 

logie  und  Thérapie  des  Keuchhustens  ( Wiener  med.  Woehen.,  1867).  — Helmke,  Beitrage 
mr  Inhalations-therapie  des  Keuchhustens  ( Ienaische  Zeits.,  1867).  — Poület,  Sur  la 
présence  d’infusoires  dans  l’air  expiré  pendant  le  cours  de  la  coqueluche  ( Comptes  rend. 
Acad.  Se.,  1867).  — Devilliers,  art.  Coqueluche,  in  Nouv.Dict.  demèd.  et  de  chir.prat., 
IX,  1868.  — Bouchut,  Des  ulcérations  sublinguales  de  la  coqueluche  ( Opinion  méd.  et 
scient 1870). 

I'ooley,  General  emphysema  from  whooping  ’cough  ( New-York  med.  Gaz.,  1869).  — 
Cavaleri,  Osscrvaz.  prat.  sulla  tosse  ferma  (Ann.  univ.  di  med.,  1869).  — Martyx, 
Whooping  cough  ; its  pathology  and  treatment.  London,  1869.  — Freud,  Thérapie  der 
Tussis  convulsiva  ( Wochenbl . d.  Gesells.  der  Wiener  Aerz-te,  1870.  — Letzerich,  Zur 
Kennlniss  des  Keuchhustens  ( Virchow’ s Archiv,  1870).  — Ferrand,  Note  sur  l'emploi  du 
vhloral  dans  la  coqueluche  ( Bullet . de  thérap.,  1870).  — Maccall,  On  ulcération  of  tlie 
frœnum  lingtiœ  in  pertussis  ( Glasgow  med.  Journ.,  1871). 

(1)  Les  filets  trachéo-bronchiques  des  nerfs  vagues  ne  peuvent  être  isolés  par  l’expé- 
rimentateur, et  nous  ne  savons  rien  de  certain  touchant  les  effets  de  leur  excitation  cen- 
tripète; mais  il  est  permis  de  penser  que  ces  effets  ont  une  certaine  analogie  avec  ceux 
qui  appartiennent  au  laryngé  supérieur. 
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mun  et  la  coqueluche  d’une  part,  l’uréthrite  simple  et  l’uréthrite  blcnnor- 
rhagique  d’autre  part. 

Eu  résumé,  la  coqueluche  est  un  catarrhe  contagieux  des  voies  aérien- 
nes, produisant,  en  vertu  d’une  propriété  spécifique,  des  désordres  respi- 
ratoires spéciaux  que  la  pathogénie  physiologique  permet  d’attribuer 
à l’excitation  des  rameaux  laryngés  supérieurs  (et  peut-être  des  filets  tra- 
chéo-bronchiques) des  nerfs  vagues. 

Le  principe  particulier  qui  distingue  les  sécrétions  de  ce  catarrhe  spé- 
cifique a été  récemment  découvert  par  Letzerich;  cet  observateur  a trouvé 
dans  le  mucus  filant  et  vitreux  expectoré  par  des  enfants  atteints  de  coque- 
luche un  champignon  très-nettement  caractérisé  ; il  a constaté  des 
filaments  ramifiés  de  thallus,  et  des  spores  irrégulièrement  elliptiques; 
dans  le  premier  stade  de  la  maladie,  il  n’a  rencontré  que  des  spores. 
Ayant  introduit  ces  crachats  dans  la  gorge  de  lapins,  Letzerich  a vu 
se  développer  chez  eux  tous  les  symptômes  de  la  maladie,  et  dans 
le  mucus  tombant  des  forces  nasales  il  a retrouvé  en  abondance  des 
champignons  identiques  à ceux  des  crachats  primitifs.  A l’autopsie  de  ces 
animaux,  il  a suivi  la  formation  parasitaire  dans  le  mucus  bronchique  jus- 
que dans  les  alvéoles,  et  il  a observé  dans  les  poumons  des  foyers  de 
pneumonie  lobulaire  et  des  atélectasies  partielles  (1). 

Ces  faits  nouveaux  jugent  une  fois  de  plus  la  théorie  qui  fait  delà  coque- 
luche une  névrose  ; ils  apprennent  en  quoi  consiste  le  caractère  spécifique 
de  ce  catarrhe,  et  révèlent  la  raison  d’être  et  le  mécanisme  de  la  con- 
tagion. 

La  coqueluche  peut  survenir  à tout  âge,  mais  c’est  d’un  à sept  ans  qu’elle 
est  le  plus  commune,  et  elle  est  plus  fréquente  chez  les  filles  que  chez  les 
garçons  (Aberlc,  West,  Blache);  toutes  les  constitutions,  toutes  les  classes, 
toutes  les  races  y sont  exposées.  La  plupart  des  épidémies  prennent  nais- 
sance en  hiver  et  au  printemps,  mais,  une  fois  l’épidémie  déclarée,  les 
saisons  n ont  plus  aucune  influence  (Hirsch).  Les  causes  du  développement 
autochthone  de  la  maladie  sont  absolument  ignorées.  — Les  épidémies  de 
coqueluche  sont  parfois  précédées,  accompagnées  ou  suivies  d’épidémies 
de  rougeole  ; on  a argué  de  ce  fait  pour  admettre  une  certaine  affinité  en- 
tre les  deux  maladies,  mais  la  conclusion  n’est  pas  acceptable,  car  Hirsch, 
quia  i élevé  les  détails  de  416  épidémies  de  coqueluche,  nous  apprend  que 
la  relation  chronologique  des  deux  espèces  d’épidémies  n’a  existé  que  107 
lois.  — La  prédisposition  à la  maladie  est  éteinte  par  une  seule  attaque, 

1 immunité  ainsi  acquise  est  plus  grande  que  celle  des  fièvres  éruptives. 

Les  causes  occasionnelles  des  accès,  une  fois  la  maladie  constituée,  ne 
sont  pas  toujours  appréciables,  mais  il  est  quelques  circonstances  dont  l’in- 
fluence est  bien  constatée;  les  principales  sont  les  changements  brusques 

Cl)  Letzerich,  Zur  Kemtniss  des  Keuchhustens  (Virchow’ s Archiv,  XLtX,  1870). 
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de  température,  l’accumulation  des  produits  de  sécrétion  dans  les  voies 
laryngo-bronchiques  et  surtout  dans  la  région  sus-glottique,  l’augmenta- 
tion de  la  quantité  d’acide  carbonique  dans  l’air  (Hauke),  d’où  les  accès  de 
la  seconde  moitié  de  la  nuit,  et  l’action  nocive  des  localités  mal  aérées, 
enfin  les  émotions  morales,  surtout  celles  que  provoquent  les  pleurs.  Grie- 
penkerl,  qui  a étudié  la  coqueluche  sur  lui-même,  a observé  que  tout  ce 
qui  augmente  la  sécrétion  ou  met  en  mouvement  les  mucosités  déjà  sécré- 
tées, peut  devenir  une  cause  d’accès;  c’est  par  là  qu’il  explique  l’influence 
de  la  parole,  du  rire,  de  la  déglutition,  de  la  marche  contre  le  vent,  des 
changements  brusques  d’attitude,  etc.  ; souvent  même  le  simple  déplace- 
ment du  larynx  avec  la  main  provoque  un  paroxysme. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  seules  altérations  qui  appartiennent  en  propre  à la  coqueluche  sont 
les  lésions  catarrhales  du  larynx,  de  la  trachée,  des  grosses  bronches  et 
parfois  aussi  du  pharynx;  au  début,  c’est  la  rougeur  qui  est  le  phénomène 
le  plus  marqué;  plus  tard,  le  fait  dominant  est  l’hypersécrétion  d’un  li- 
quide visqueux,  et  la  muqueuse,  bien  que  turgescente,  est  plutôt  anémi- 
que. Ces  modifications  ont  été  quelquefois  constatées  au  laryngoscope 
(Beau,  llauke),  mais  dans  d’autres  cas  le  miroir  n’a  révélé  aucune  ano- 
malie (Hauke,  Biermcr).  Même  alors  cependant  on  n’est  point  en  droit 
d’affirmer  l’intégrité  de  la  muqueuse  et  l’absence  de  catarrhe  : dans  son 
remarquable  travail,  mon  savant  ami  le  professeur  Wannebroucq,  de  Lille, 
a établi  d’une  manière  irréfutable  que  les  lésions  catarrhales  peuvent  être 
exclusivement  confinées  dans  les  ventricules;  et  il  a même  basé  sur  ce 
fait  positif  une  ingénieuse  explication  des  accès  de  toux  convulsive,  qu’il 
attribue  à la  chute  intermittente  du  liquide  ventriculaire  dans  la  cavité 
laryngée(l). — Les  autres  lésions  fort  nombreuses  qu’on  observe  dans  l’ap- 
pareil respiratoire  sont  des  suites  ou  des  complications  de  la  maladie  ; au 
nombre  des  premières  sont  l’emphysème  et  la  dilatation  des  bronches, 
produits  par  les  efforts  de  toux;  au  nombre  des  secondes  sont  la  bron- 
chite capillaire  avec  atélectasie,  la  pneumonie  catarrhale,  plus  rarement 
la  pneumonie  fibrineuse.  — La  congestion  de  la  moelle  allongée  et  de 
ses  méninges,  l’hyperémie  des  nerfs  vagues,  la  tuméfaction  des  gan- 
glions trachéo-bronchiques  signalées  par  quelques  observateurs  (Desruelles, 
Copland,  Romberg,  Friedleben),  sont  de  simples  coïncidences  qui  ne 
peuvent  servir  de  base  à une  théorie  générale. 


(1)  Wannebroucq,  De  lu  coqueluche  cl  particulièrement  du  siège  et  de  la  nature  de 
(•■elle  affection,  thèse  de  Paris,  1839. 
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• Dans  la  majorité  des  cas,  la  coqueluche  présente  trois  stades,  le  catar- 
rhal, le  spasmodique  et  le  stade  de  déclin. 

La  période  catarrhale  à son  début  ne  diffère  pas  du  catarrhe  ordi- 
naire, c’est  le  même  enchifrènement,  le  même  malaise  général  ; et  lors- 
qu’il y a de  la  fièvre,  ce  qui  est  ordinaire,  elle  est  rémittente  ou  même 
intermittente  à reprises  vespérales,  tout  comme  dans  la  laryngo-bronchite 
simple.  La  toux  ne  présente  alors  aucune  particularité,  et  la  coqueluche 
ne  peut  être  prévue  que  d’après  les  circonstances  extrinsèques,  c’est-à- 
dire  d’après  la  notion  d’une  épidémie  régnante  ou  d’après  la  possibilité 
d’une  influence  contagieuse.  Tantôt  les  choses  restent  en  l’état  jusqu’à 
l’explosion  subite  des  accès  caractéristiques,  tantôt  surviennent  dans  les 
derniers  jours  de  cette  période  certains  changements  révélateurs  ; si  les  ma- 
lades sont  assez  âgés  pour  rendre  compte  de  leurs  sensations,  ils  accusent 
dans  le  larynx  un  picotement,  un  chatouillement  qui  provoque  par  mo- 
ment des  quintes  de  toux  prolongées,  ou  bien  la  toux  devient  plus  reten- 
tissante, comme  aboyante,  et  elle  est  déjà  entrecoupée  d’inspirations  in- 
complètes qui  ne  sont  pas  encore  sifflantes,  mais  qui  n’en  sont  pas  moins 
significatives;  la  toux  reste  sèche  pendant  ce  premier  stade. 

Le  stade  convulsif  est  constitué  par  l’accentuation  progressive  des 
symptômes  spasmodiques,  oti  bien  il  s’affirme  brusquement  par  un  accès 
complet.  Le  paroxysme  débute  tantôt  par  le  spasme  expiratoire,  c’est-à- 
dire  par  la  toux,  tantôt  par  un  sifflement  éclatant  et  prolongé  dû  au  pas- 
sage de  l’air  à travers  la  glotte  rétrécie  ; ce  sifflement  initial  est  loin 
d’être  constant,  et  la  toux  saccadée  est  en  définitive  le  fait  caractéristi- 
que ; les  secousses  de  toux  se  succèdent  brèves  et  rapides,  la  totalité  des 
muscles  expirateurs  est  en  jeu,  et  si  le  malade  est  debout,  il  appuie  in- 
stinctivement sa  tète  sur  un  point  fixe  pour  atténuer  l’ébranlement  doulou- 
reux qu’il  éprouve  ; il  n’est  pas  rare  de  voir  les  enfants  pris  de  leur  accès 
dans  la  rue  s’arc-bouter  contre  les  murs,  la  tête  penchée  en  avant;  la  toux 
est  retentissante  et  aiguë  au  commencement  de  l’accès,  et  elle  peut  rester 
telle  pendant  toute  sa  durée,  mais  souvent  au  plus  fort  du  paroxysme  les 
secousses  sont  insonores;  dans  le  premier  cas,  un  peu  d’air  sort  à travers 
la  glotte  incomplètement  close  et  en  fait  vibrer  les  lèvres,  dans  le  second, 

I occlusion  est  totale,  il  n’y  a plus  de  vibrations,  et  partant  plus  de  son. 
Les  secousses  expiratoires  sont  entrecoupées  d’inspirations  brèves  et  sif- 
flantes ; c est  une  détente  du  spasme  qui  permet  au  malade  d’inspirer  une 
petite  quantité  d’air;  après  un  ou  plusieurs  de  ces  répits  de  durée  à peine 
appréciable  survient  une  véritable  reprise  de  l’inspiration;  le  patient  in- 
spiie  largement  et  de  toutes  ses  forces,  mais  la  glotte  est  encore  resserrée 
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cl.  l’air  la  traverse  lentement  et  bruyamment  ; de  là  cette  inspiration  sif- 
flante et  prolongée  qui  marque  le  terme  du  paroxysme;  tantôt  elle  est 
unique  et  la  respiration  reprend  immédiatement  son  cours  normal,  tantôt 
les  inspirations  qui  suivent  présentent  les  mêmes  caractères,  qui  vont  s’at- 
ténuant jusqu’à  disparition  complète.  Avec  cette  reprise  bruyante  de  l’air 
coïncide  un  autre  phénomène  qui  n’est  pas  moins  caractéristique,  c’est  le 
icjel  d une  sécrétion  visqueuse , filante  et  transparente,  qui  est  expulsée 
soit  par  la  toux,  soit  par  un  acte  complexe  de  toux  et  de  vomissement  ; les 
matières  contenues  dans  l’estomac  sont  alors  rendues  en  même  temps 
que  les  mucosités.  Celte  explosion  de  matières  filantes  est  la  condition 
sine  qua  non  de  la  fin  de  l’accès;  vainement  y a-t-il  des  reprises  inspira- 
toires, le  paioxysme  continue  jusqu  à ce  que  le  larynx  et  les  bronches 
soient  débarrassés,  et  dans  les  accès  à reprises  sèches  l’alternance  des 
tentatives  d inspiration  et  de  la  convulsion  expiratoire  a précisément  pour 
effet  de  faciliter  l’expulsion (Griepenkerl).— Pendant  le  paroxysme,  l’effort 
expirateur  coïncidant  avec  l’occlusion  partielle  de  la  glotte,  gêne  le  cours 
du  sang  veineux,  et  l’extrémité  céphalique  présente  bientôt  une  cyanose 
aiguë  toute  mécanique;  à côté  de  ce  symptôme  constant  on  observe  quel- 
ques phénomènes  variables  de  même  origine,  ce  sont  des  saignements  de 
nez  ou  d oreilles,  plus  rarement  des  hémoptysies  ou  des  hémorrhagies 
buccales;  on  a vu  même  des  hémorrhagies  conjonctivales  réaliser  le 
symbole  poétique  des  larmes  de  sang.  Le  frottement  répété  de  la  face 
inférieure  de  la  langue  sur  les  dents  de  la  mâchoire  inférieure  donne  lieu 
à des  ulcérations  sublinguales  qui  occupent’  le  frein  ou  son  voisinage 
immédiat;  ce  phénomène  est  très-fréquent,  il  existe,  d’après  Bouchut, 
chez  les  cinq  sixièmes  des  malades.  D’un  autre  côté,  la  compression  des 
organes  abdominaux  pendant  le  spasme  produit  souvent  l’évacuation  invo- 
lontaire de  l urine  ou  des  matières;  enfin  le  prolapsus  anal  et  laformafion 
de  hernies  sont  au  nombre  des  suites  possibles  des  accès. 

La  sonorité  du  thorax  reste  normale,  et  la  percussion  pratiquée  durant 
le  paroxysme  montre  seulement  que  le  diaphragme  est  dans  l’élévation 
maximum  de  l’expiration  -forcée;  Y auscultât  ion  révèle  naturellement 
l’absence  totale  du  bruit  respiratoire,  et,  dans  les  premières  inspirations 
qui  suivent  la  fin  de  l’accès,  on  constate  que  le  bruit  vésiculaire  reste  nul 
ou  du  moins  incomplet,  ce  qui  tient  à la  persistance  momentanée  de  l’oc- 
clusion glotlique.  Dans  l’intervalle  des  accès,  les  phénomènes  stéthosco- 
piques sont  normaux,  ou  bien  l’on  entend  çà  et  là  quelques  râles  de  catarrhe 
bronchique. 

La  durée  de  l’accès  varie  de  quelques  secondes  à quelques  minutes;  elle 
va,  par  exception,  jusqu’à  un  quart  d’heure,  mais  il  s’agit  alors  d’accès 
composés,  entrecoupés  de  phases  inspiratoires.  Le  nombre  des  paroxysmes 
quotidiens  est  très- variable  ; depuis  le  minimum  de  huit  à dix  jusqu’au 
maximum  de  cent  (Trousseau),  tous  les  intermédiaires  sont  observés;  dans 
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les  cas  de  moyenne  intensité,  le  chiffre  oscille  entre  vingt  et  trente 
(Biermer).  Pendant  la  période  d’acmé,  les  accès  sont  toujours  plus  nom- 
breux la  nuit  que  le  jour,  l 'insomnie  qui  en  résulte  peut  devenir  grave  en 
raison  de  sa  persistance;  d’un  autre  côté,  lorsque  les  vomissements  se  ré- 
pètent à chaque  paroxysme,  les  malades  sont  exposés  à tous  les  dangers  de 
Y alimentation  insuffisante.  — Quand  les  accès  sont  séparés  par  un  répit 
de  quelques  heures,  l’état  de  la  santé  est  satisfaisant  dans  l’intervalle,  on 
n’observe  qu’un  peu  de  fatigue  dont  le  degré  est  en  rapport  avec  la  vio- 
lence et  le  nombre  des  attaques  ; mais  lorsque  celles-ci  coïncident  avec  des 
contractures  ou  des  convulsions  générales,  ce  qui  n’est  pas  très-rare  chez 
les  tout  jeunes  enfants,  il  reste  du  malaise,  des  douleurs  dans  la  tête  et. 
dans  la  poitrine,  et  un  abattement  plus  ou  moins  marqué;  le  pouls  peut 
présenter  une  certaine  accélération,  mais  il  n’y  a pas  de  chaleur  anormale, 
partant  pas  de  fièvre  pendant  la  période  spasmodique,  sauf  le  cas  de 
complication. 

La  diminution  du  nombre  quotidien  des  accès,  notamment  des  accès  noc- 
turnes, est  l’indice  de  la  troisième  période;  elle  est  caractérisée  par  le 
déclin  des  phénomènes  spasmodiques  et  le  retour  d’un  état  catarrhal 
simple.  En  même  temps  que  les  quintes  s’éloignent,  elles  deviennent  plus 
•courtes,  les  secousses  expiratoires  successives  sont  moins  nombreuses, 
moins  précipitées,  le  sifflement  de  l’inspiration  devient  moins  aigu  et  moins 
prolongé,  et  le  liquide  rejeté  subit  d’importantes  modifications;  il  péril 
sa  viscosité  et  sa  transparence,  et  prend  les  caractères  du  mucus  catarrhal 
de  la  période  de  coction;  il  contient  alors  de  nombreux  éléments  cellu- 
laires de  nouvelle  formation.  Une  fois  la  phase  catarrhale  bien  établie,  la 
convalescence  marche  ordinairement  sans  interruption  vers  la  guérison; 
mais,  dans  certains  cas,  soit  spontanément,  soit  sous  l’influence  d’excita- 
tions physiques  ou  morales,  la  toux  reprend  le  caractère  spasmodique,  et 
le  sifflement  inspiratoire  reparaît;  ces  manifestations  retardent  la  guérison 
définitive.  Certains  individus  conservent  même  pendant  plusieurs  mois 
une  disposition  à des  quintes  de  toux  nerveuse  qui  reviennent  sous  l’in- 
fluence de  la  moindre  cause  occasionnelle. 

La  durée  de  la  coqueluche  est  toujours  longue,  mais  elle  est  variable, 
parce  que  chaque  période  oscille  dans  des  limites  assez  étendues;  la  phase 
catarrhale  du  début  varie  de  deux  à six  et  même  huit  semaines  (Lombard), 
et  chez  les  enfants  à la  mamelle  elle  peut  ne  durer  que  deux  ou  trois 
jours,  et  même  manquer  absolument.  La  période  spasmodique  est  com- 
prise ordinairement  entre  quatre  ou  cinq  semaines,  mais  Gibb  l’a  vue 
persister  sept  mois.  La  durée  de  la  troisième  période  n’est  quelquefois 
que  d un  septénaire,  mais  elle  peut  s’étendre  à plusieurs  semaines.  Ces 
oscillations  rendent  compte  de  l’écart  des  chiffres  assignés  par  les  auteurs 
a la  durée  totale  de  la  maladie;  pour  n’en  citer  que  trois  exemples,  West 
donne  comme  moyenne  dix  semaines,  Blache  cinq,  et  Lombard  sept  à huit. 
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L;i  terminaison  ordinaire  delà  coqueluche  sans  complication  est  la  gué- 
rison; cependant  elle  peut  tuer  par  elle-même,  soit  subitement  dans  l’accès, 
par  asphyxie  ou  par  syncope,  les  expériences  de  Wintrich  avant  établi 
que  les  efforts  d’expiration  peuvent  amener  l’arrêt  du  cœur  (1),  soit  gra- 
duellement, par  le  marasme  résultant  de  l’insomnie  et  des  vomissements 
incoercibles.  Le  plus  souvent  la  mort  est  amenée  par  quelque  complica- 
tion, notamment  par  la  bronchite  capillaire  et  la  pneumonie  catarrhale; 
dans  quelques  cas,  c’est  une  hémorrhagie  cérébrale  ou  méningée  qui 
emporte  le  malade.  Les  récidives  sont  extrêmement  rares,  mais  la 
maladie  laisse  souvent  après  elle  des  lésions  définitives,  savoir  de  l’em- 
phjsème  pulmonaiie  et  des  dilatations  bronchiques  plus  ou  moins  nom- 
breuses. 


TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  la  première  période  ne  diffère  pas  de  celui  qu’on  op- 
pose au  catarrhe  simple;  cependant,  en  temps  d’épidémie,  il  convient  d’a- 
gir avec  une  insistance  particulière  au  moyen  des  vomitifs  répétés  et  des 
boissons  alcalines,  ces  dernières  pouvant  prévenir,  dans  une  certaine 
mesure,  la  viscosité  des  produits  de  sécrétion.  Dans  ces  mêmes  circon- 
stances on  pourra  tenter  de  couper  court  à la  maladie  en  empêchant  le 
développement  de  la  période  spasmodique,  et  dans  ce  but  on  fera  prendre 
d emblée  1 un  des  nombreux  médicaments  qui  ont  été  proposés  pour 
abréger  les  accès;  le  sirop  de  Desessartz  (2),  la  mixture  du  docteur 
Davreux  (de  Liège)  (3),  et  la  belladone,  sont  ceux  qui  méritent  le  plus  de 
confiance,  mais  le  succès,  il  faut  le  dire,  répond  bien  rarement  aux  espé- 
rances conçues.  Je  regrette  vivement  de  n’avoir  pas  eu  l’occasion  d’éprou- 
ver l’efficacité  de  la  potion  de  Davreux;  elle  est  rationnellement  composée, 
et  les  faits  cités  par  ce  savant  et  habile  confrère  sont  on  ne  peut  plus 
encourageants.  — Pendant  la  période  spasmodique  on  peut  continuer, 
dans  le  même  but  que  tantôt,  les  boissons  gazeuses  alcalines,  en  même 

(1)  Wintricii,  Ueber  den  Exspirationspuls  und  über  Asphyxia  mecanica  {Med.  Neuigkei 
leu,  1861). 

(2)  Ipécacuanha  gris,  32  ; séné,  96  ; serpolet,  32  ; coquelicot,  125  ; sulfate  de  magné- 
sie, 96  vin;  blanc,  750  ; eau  de  fleurs  d’oranger,  750;  eau,  3000  ; sucre  blanc,  3000 
F.  s.  a.  {Codex.) 

(3)  Eau  gommeuse,  200  gr.  ; extrait  d’aconit,  5 centigr.  ; eau  de  laurier-cerise,  Zi  gr.  ; 
sirop  d’ipécacuanha,  30  gr.  Une  cuillerée  à café  d’heure  en  heure  pour  un  enfant  du 
premier  âge  ; passé  trois  ans,  deux  cuillerées  à la  fois  ; chez  l’adulte,  une  cuillerée  à 
bouche  toutes  les  heures. 

Davreux  (de  Liège),  Note  sur  un  moyen  préservatif  de  la  coqueluche  {Ann.  de  la 
Soc.  mèd.-chir.  de  Liège,  1866).  — Actes  du  congrès  méd.  international  de  Paris,  1868. 
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temps  qu’on  cherche  à atténuer  la  violence  des  accès  cl  à en  diminuer  la 
fréquence;  les  moyens  qui  viennent  d’être  indiqués,  le  bromure  de  potas- 
sium, le  café  noir,  le  chloroforme  (Roger)  et  les  bains  tièdes  prolongés 
sont  les  agents  qui  méritent  la  préférence.  Lorsque  des  râles  persistants 
révèlent  la  présence  de  liquides  «dans  les  bronches  moyennes  ou  petites, 
il  est  urgent  d’en  provoquer  l’évacuation  afin  de  prévenir  les  fâcheux 
effets  de  l’obstruction  et  du  collapsus  ; l’indication  des  vomitifs  est  alors 
aussi  positive  que  durant  la  période  catarrhale.  L’alimentation  exige  une 
surveillance  attentive;  elle  doit  être  substantielle  et  légère  à la  fois;  il  est 
urgent  d’éviter  la  distension  de  l’estomac,  et  les  repas  doivent  être  en 
conséquence  fréquents  et  peu  copieux  (Blaclie).  Si  les  accès  sont  accom- 
pagnés de  vomissements  alimentaires,  il  faut  utiliser  les  moments  de 
calme,  et  réitérer  l’alimentation  jusqu’à  ce  qu’une  partie  des  substances 
ingérées  soit  conservée;  dans  ces  cas-là,  les  opiacés  sont  plus  spécialement 
indiqués,  et  les  injections  sous-cutanées  de  morphine  peuvent  rendre 
d’importants  services.  — Pendant  l’accès  le  malade  doit  être  assis,  et  il 
faut  avoir  la  précaution  de  lui  soutenir  fortement'  la  tête  penchée  en  avant, 
afin  de  faciliter  l’expulsion  des  liquides.  Lorsque  la  coqueluche  est  sans 
complication,  il  faut  se  garder  de  confiner  les  malades  à la  chambre;  il 
convient  au  contraire  de  leur  prescrire  le  séjour  prolongé  en  plein  air,  et 
les  enfants  qui  peuvent  marcher  doivent  être  astreints  à de  longues  pro- 
menades. Toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  le  malade  doit  changer 
d’air  et  aller  à la  campagne  ; ce  moyen  échoue  aussi  quelquefois,  mais  c’est 
en  somme  le  plus  rapide  et  le  plus  certain.  — Dans  la  période  de  déclin, 
l’indication  des  toniques  est  à peu  près  constante.  — Pour  prévenir  la 
diffusion  de  la  maladie  par  contagion,  l’isolement  des  malades  est  la  seule 
ressource;  ils  ne  doivent  être  en  rapport  qu’avec  des  personnes  en  état 
d’immunité. 

CHAPITRE  III. 

asthme:. 

GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L’asthme  est  une  névrose  essentielle  (1)  constituée  par  des  accès  de 
dyspnée  qui  résultent  de  la  convulsion  des  muscles  inspirateurs  et  des 


(1)  Floyeb,  a Trealise  on  the  Asthma.  London,  1720.  — Ettmüller,  De  astlimate. 
Lipsiæ,  1700.  — Bref.,  A practical  inquiry  on  disordered  Respiration.  London,  1797. 
Bouin.AUD,  Journ.  compl.  des  sc.  méd.,  1825.  - Sunt-ne  asthma  et  angina  pectoris 
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muscles  bronchiques.  Ce  désordre  portant  sur  le  mode  même  de  l’acte 
respiratoire  n’appartient  pas  plus  en  réalité  aux  maladies  des  bronches 
qu  aux  maladies  du  poumon;  mais,  au  point  de  vue  physiologique  et  pa- 
thogemque,  je  trouve  une  évidente  utilité  à rapprocher  l’étude  de  l’asthme 
de  celle  de  la  coqueluche.  Tandis  en  effet  que  l’excitation  centripète  des 


symptomatica  ? Sunt-ne  essentialia?  thèse  de  concours.  Paris,  182G.  - Traité  des  mala- 
dies du  cœur. — Traité  de  nosographie  médicale.  Paris,  1846.  — Loris,  Mém.  sur  l’em- 
physème. Paris,  1826.  — Art.  Emphysème  des  Poumons,  in  Dict.  de  méd.,  XI,  1835.  — 
Mem.  de  la  Soc.  méd.  d'ohs.,  1837.  — Jolly,  art.  Asthme,  in  Dict.  de  méd.  et  chir.  pra- 
tiques. - Nouv. Bibliotli.  méd.,  1828-1829.  - Ferrus,  art.  Asthme,  in  Dict.  en  30  vol., 
1833.  — Ramadge,  Asthmatic  species.  London,  1835.  — Nonat,  Existe-t-il  un  asthme 
essentiel?  thèse  de  concours.  Paris,  1835.  - Lefèvre,  Rech.  sur  l’asthme  ( Journ . hed- 
dom.,  1835).  — Recherches  médicales  sur  l’asthme.  Paris,  1847.  — Beau,  Arcli.  gén.  de 
méd.,  1840.  - Union  méd.,  1855.  - Gaz.  hop.,  1855.  - Traité  d’auscultation.  Paris, 
1856.  — Andral,  Clinique  médicale.  — Union  méd.,  1850.  — Arcli.  gén.  de  méd.,  1854. 

Bergson,  Der  krampfhafte  Aslhma  der  Erwachsenen.  Nordhausen,  1850.  — De  Cro- 
zant,  De  l’asthme,  thèse  de  Paris,  1851.  — Léger  et  G.  Sée,  Union  méd.,  1851.  — Rom- 
beug,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  Berlin,  1851.  — Arnoldi,  Canada  med.  Jour- 
nal, 1852.  Forget,  De  l’élément  névrose  et  de  l’asthme  (Gaz.  hebd.,  1855).  — Rostan, 
Journ.  de  méd.,  1855,  et  Gaz.  lmp.,  1856.  — Viaud  Grand-Marais,  Recherches  sur  les 
fumigations  médicamenteuses  employées  contre  l’asthme  spasmodique  (Monil.  des  hôp., 
1859).  — De  l'asthme  et  de  son  traitement,  thèse  de  Paris,  1858.  — Théry,  De  l’asthme. 
Paris,  1859.  Jaccoud,  Gaz.  hebd.,  1860.  — Notes  à la  clinique  de  Graves,  1863.  — 
Hvde  Salter,  On  Aslhma.  London,  1860. — Trousseau,  Clinique  méd.  — Geist,  Klinik 
der  Greisenkrankheiten.  Erlangen,  1860.  — Kidd,  On  the  Pathology  of  Aslhma  ( Dublin 
quai  t.  Journal  of  med.  Sc.,  1861).  — Gueneau  de  Mussy,  De  l’influence  réciproque  de 
l’asthme  et  de  la  tuberculisation  pulmonaire  (Gaz.  hôp.,  1861.  — Arch.  de  méd.,  1864;. 
~ Boens,  Maladies,  accidents  et  difformités  des  houilleurs.  Bruxelles,  1862.  — Kuborn, 
Elude  stir  les  maladies  des  ouvriers  mineurs.  Paris,  1863.  — Garcia,  De  l’asthme , et 
particulièrement  de  l’asthme  goutteux,  thèse  de  Paris,  1864.  — G.  Sée,  art.  Asthme,  in 
Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques,  III,  1865.  — Pidoux,  De  l'asthme  et  des  dys- 
pnées ( Union  méd.,  1866).  — Hyde  Salter,  The  Lancet,  1866.—  Wolff,  Mittheilungen 
ans  der  Praxis  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1867).  — Barnard,  Asthma;  a new  Tlieory  (Med. 
and  surg.  Reporter;  Philadelphia,  1868). 

Bemiss,  Asthma  and  emphysema  -(New-Orleans  Journ.  of  med.,  1869).— Weiser,  Ue- 
ber  Asthma  nervosum  (Wien.  med.  Wochen.,  1870).  — Küciienmeister,  Zur  Thérapie 
des  Asthma  (Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1870).  — Hyde  Salter,  Onbronchial  asthma 
(The  Lancet,  1870).  — Biermer,  Ueber  Bronchialasihma  (Sammlung  klin.  Vorlrage,  1870). 
— Lessdorf,  Aslhma  nocturnum  periodicum  (Deutsche  Klinik,  1871).  — Leyden,  Zur 
Kennlniss  des  Asthma  bronchiale  (Versammlung  Deutscher  Naturforsclier  und  Aerzte  in 
Rostock,  1871). 


« L’essence  étant  simplement  ce  qui  existe  par  soi-même,  cette  qualification  implique 
le  développement  primitif  et  spontané,  l’existence  indépendante  de  la  maladie,  et  voilà 
tout.  Après  cela,  qu’il  y ait  ou  non  des  lésions,  cela  importe  peu.  » Jaccoud,  Compte 
rendu  de  l’ouvrage  de  Théry  sur  l’asthme  (Gaz.  hebdom.,  1860). 
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nerfs  laryngés  supérieurs  produit  le  spasme  expiratoire  propre  à cette 
dernière  maladie,  l'excitation  homologue  des  nerfs  vagues  eux-mêmes 
détermine  le  spasme  inspiratoire  qui  est  la  caractéristique  fondamentale 
de  l'accès  d'asthme.  Le  trajet  de  l’impression  excitante  est  le  suivant  : 
partant  d’un  point  de  la  périphérie  du  nerf  vague  (les  rameaux  laryngés 
exceptés)  ou  de  l’un  des  nerfs  qui  lui  sont  unis  par  association  fonction- 
nelle ou  originelle  (olfactif,  trijumeau,  sympathique),  elle  arrive  dans  la 
moelle  allongée  au  centre  régulateur  des  mouvements  respiratoires,  d’où 
elle  est  réfléchie  comme  excitation  motrice  centnluge  sui  le  groupe  des 
muscles  inspirateurs.  L’expérimentation  démontre  que  lapoitiine  est  alois 
immobilisée  dans  la  phase  d’inspiration,  c esl-à-dire  que  le  thoiax  est 
dilaté  et  le  diaphragme  abaissé  au  maximum  de  contraction.  Lorsque 
l’excitation  bulbaire  faiblit,  les  muscles  se  relâchent  et  une  expiration 
passive  a lieu  par  rétrécissement  de  la  cavité  et  retrait  élastique  des 
poumons;  ou  bien  une  expiration  active  est  exécutée  par  les  muscles  expi- 
rateurs, si  l’excitation  gagne  la  sphère  du  laryngé  supérieur,  dont  l’action 
est  antagoniste  de  celle  des  autres  rameaux  du  vague.  La  cessation  de  la 
stimulation  anormale,  ou  l’épuisement,  amène  le  rétablissement  des  res- 
pirations qui,  d’abord  précipitées,  sont  ensuite  ralenties  pendant  quelques 
instants.  — La  physiologie  expérimentale  ne  fournit  aucune  donnée  qui 
autorise  à admettre  avec  les  phénomènes  précédents  l’existence  d’un 
spasme  des  petits  muscles  bronchiques;  toutefois  certains  symptômes  pa- 
raissent justifier  cette  présomption;  mais  c’est  là  un  fait  accessoire  qui 
ne  doit  pas  modifier  la  définition  pathogénique  : l'asthme  est  un  spasme  de 
l’inspiration  par  excitation  centripète  du  nerf  vague. 

Les  causes  de  l’asllnne  sont  nombreuses,  mais  il  n’en  est  aucune  qui 
ait  une  efficacité  constante  ; en  fait  il  n’est  pas  une  maladie  dont  l’étiologie 
soit  plus  individuelle;  c’est  assez  dire  que  la  seule  cause  réelle  est  une 
prédisposition  héréditaire,  innée  ou  acquise,  qui  consiste  en  une  exci- 
tabilité anormale  des  nerfs  pneumogastriques  ou  du  centre  respiratoire. 
Celte  prédisposition  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  l’homme  que  chez 
la  femme,  mais  tous  les  âges,  toutes  les  constitutions,  tous  les  tempéra- 
ments peuvent  la  présenter;  elle  est  favorisée  en  revanche  d’une  manière 
non  douteuse  par  certaines  maladies  constitutionnelles,  savoir  par  la 
goutte,  le  rhumatisme  et  la  dartre. 

Les  causes  occasionnelles  qui  mettent  en  jeu  la  prédisposition  et 
déterminent  soit  l’explosion  de  la  maladie,  soit  le  retour  des  accès,  sont 
extrêmement  variées  et  tout  à fait  individuelles  : ainsi  l’influence  des  cli- 
mats, des  localités,  des  saisons,  ne  saurait  être  précisée;  l’humidité,  les 
vents  chauds  sont,  dans  beaucoup  de  cas,  des  circonstances  défavorables, 
mais  d’autres  malades  se  trouvent  mieux  dans  les  endroits  plats  ou  maré- 
cageux que  sur  les  plateaux  élevés  et  secs;  pour  beaucoup  la  saison  d’été 
est  plus  mauvaise,  mais  d’autres  sont  bien  plus  incommodés  en  automne 
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ou  en  li i ver;  un  changement  de  résidence,  soit  à distance,  soit  dans  la 
même  localité,  d’une  maison  à une  autre,  soit  enfin  dans  la  même  maison 
d une  chambre  à une  autre,  suffit  pour  dissiper  ou  pour  ramener  les 
accès.  Toutes  ces  circonstances,  toutes  celles  que- l’on  peut  grouper  sous 
le  chef  commun  de  conditions  atmosphériques,  ont  sur  l’asthme  une  in- 
fluence bien  démontrée  par  1 observation,  mais  il  n’est  pas  possible  d’aller 
au  delà  de  cette  notion  empirique. 

Les  autres  causes  occasionnelles  agissent  par  le  mécanisme  de  Yaction 
réflexe ; ce  sont  des  excitations  qui  atteignent  le  centre  respiratoire  par 
les  nerfs  vagues,  ou  qui,  conduites  par  d’autres  voies,  exercent  sur  ce 
centre  la  même  action  spéciale;  les  premières  sont  les  plus  nombreuses. 
Ce  sont  les  excitations  bronchiques  produites  par  l’inhalation  de  vapeurs  ou 
de  poussières  irritantes,  de  là  Y asthme  professionnel  des  vidangeurs,  des 
maçons,  des  plâtriers,  des  cribleurs  de  blé,  des  cardeurs  de  matelas,  etc.  ; 
viennent  ensuite  les  irritations  gastriques  résultant  soit  de  la  flatulence, 
soit  de  l’usage  des  alcooliques  ou  des  boissons  excitantes  (thé, café);  enfin 
l’excitation  initiale  peut  porter  sur  la  sphère  hépatique  du  nerf  vague,  et 
des  lésions  chroniques  du  foie  peuvent  provoquer  des  accès  d’asthme 
avant  toute  autre  manifestation.  — Quant  aux  causes  qui  agissent  par  une 
autre  voie  que  les  pneumogastriques,  les  principales  sont  certaines  éma- 
nations odorantes,  entre  autres  celles  de  l’ipécacuanha  et  du  foin  (1) 
(nerfs  olfactifs),  les  émotions  moi'ales  et  les  travaux  intellectuels  excessifs 
(hémisphères  cérébraux ),  enfin  les  lésions  utéro-ovariennes  et  la  mastur- 
bation. 

Au  point  de  vue  du  retour  des  accès,  la  maladie  présente  deux  modalités 
bien  distinctes;  tantôt  les  paroxysmes  surviennent  sous  l’influence  de 
causes  qui  diffèrent  d’une  attaque  à l’autre,  ou  sans  aucune  cause  appré- 
ciable; tantôt  les  accès  ne  sont  provoqués  que  par  une  seule  influence,  de 
sorte  que  si  le  malade  a soin  de  ne  plus  s’y  exposer,  il  jouit  d’une  immu- 
nité qui  équivaut  à une  guérison. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L’asthme  n’a  aucune  lésion  qui  lui  soit  propre  ; les  autopsies  peuvent 
être  négatives  même  chez  les  individus  avancés  en  âge,  et  les  altérations 
qu’elles  révèlent  dans  d’autres  cas  sont  des  suites  ou  des  coïncidences  de 
la  maladie,  elles  n’en  sont  point  le  caractère  anatomique.  Les  plus  com- 
munes de  ces  altérations  sont  l’emphysème  pulmonaire,  le  catarrhe  bron- 
chique, la  bronchectasie,  et  les  lésions  du  cœur  et  de  l’aorte.  La  science 

(1)  Phoebtjs,  Der  typische  Frühsommerkatarrh,  oder  das  sogenamle  Heufieber,  JIcu- 
usthma.  Giessen,  1862. 


849 


ASTHME. 

possède  en  outre  quelques  faits  dans  lesquels  les  nerfs  pneumo-gastriques 
et  diaphragmatiques  ont  été  trouvés  altérés  ou  comprimés  par  des  tumeurs 
(Amiral,  Montault,  Bérard).  En  raison  de  leur  petit  nombre,  ces  faits  ne 
sont  guère  plus  que  des  curiosités  pathologiques. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  première  attaque  d’asthme  est  d’ordinaire  absolument  subite  ; les 
suivantes,  qui  en  sont  souvent  séparées  par  un  intervalle  de  plusieurs 
mois  et  même  de  plusieurs  années,  peuvent  garder  ce  caractère,  mais  sou- 
vent aussi  elles  sont  annoncées  par  quelques  phénomènes  particuliers 
auxquels  le  malade,  éclairé  par  l’expérience,  ne  se  trompe  guère  ; les  plus 
communs  de  ces  symptômes  précurseurs  sont  une  sensation  d’irritation 
dans  les  voies  aériennes,  de  la  céphalalgie,  des  douleurs  vagues,  le  plus 
souvent  une  distension  flatulente  de  l’estomac  avec  éructations;  c’est 
dans  la  soirée  qui  précède  l’attaque  que  ces  phénomènes  s’accusent. 

Les  premiers  accès  sont  toujours  nocturnes;  le  malade  s’est  endormi 
comme  d’habitude,  mais  son  sommeil  est  agité,  puis  il  est  interrompu  par 
un  sentiment  vague  de  malaise  contre  lequel  le  patient  cherche  à réagir 
en  changeant  de  position,  et  après  quelques  instants  de  cette  lutte  encore 
inconsciente,  il  est  brusquement  rendu  à lui-même  par  une  angoisse  poi- 
gnante : il  se  sent  étouffer,  il  a soif  d’air;  il  s’assied,  le  plus  souvent  il  se 
précipite  hors  de  son  lit  et  s’élance  vers  la  fenêtre;  puis,  prenant  un 
point  d’appui  avec  ses  mains  portées  en  avant,  il  emploie  toute  sa  volonté, 
toutes  ses  forces  à aspirer  l’air  qui  lui  manque.  L’accès  est  établi.  Au  dé- 
but de  la  maladie,  la  dyspnée  arrive  en  quelques  instants  à ce  degré  ex- 
trême, mais  plus  tard  le  développement  des  accidents  est  en  général  plus 
graduel,  et  il  y a parfois  des  picotements  laryngo-lrachéaux  qui  provoquent 
une  toux  sèche  ou  suivie  de  crachats  clairs  et  filants. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’accès  une  fois  constitué  a toujours  les  mêmes  ca- 
ractères : le  diaphragme  est  abaissé  au  maximum  par  une  contraction 
énergique,  la  poitrine  ballonnée  et  globuleuse  est  fixée  dans  la  position  de 
l’inspiration,  et  c’est  cette  fixité  même  qui  est  la  cause  de  la  suffocation  ; 
les  poumons  sont  pleins  d’air,  c’est  vrai,  mais  cet  air  n’est  pas  renouvelé; 
les  efforts  instinctifs  du  malade  tendent  à forcer  encore  l’inspiration  pour 
introduire  de  l’air  nouveau,  aussi  fait-il  appel  aux  muscles  auxiliaires  qui 
restent  étrangers  à l’inspiration  normale.  Ce  sont  ces  efforts  qui  rendent 
l’inspiration  impuissante,  le  malade  réussit  à augmenter  la  dilatation  de  la 
poitrine,  et  il  y introduit  une  petite  quantité  d’air.  Après  cette  phase  in- 
spiratoire qui,  sauf  pour  la  durée,  rappelle  de  tous  points  celle  que  produit 
l’excitation  centripète  expérimentale  des  nerfs  vagues,  une  détente  sur- 
vient, 1 expiration  commence;  elle  est  lente,  prolongée  de  manière  à dé- 
jaccoud.  — Path.  int.,  3»  édit. 
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passer  la  durée  de  l’inspiration,  et  toujours  sifflante;  elle  présente  en  outre 
cette  particularité  d’être  commencée  par  le  simple  relâchement  des  in- 
spirateurs, et  d’être  brusquemeut  achevée  par  la  contraction  active  des 
expirateurs,  phénomène  qui  rappelle  la  phase  expiratoire  de  l’excitation  du 
laryngé  supérieur.  Le  sifflement,  perceptible  a distance,  existe  souvent  dans 
les  deux  temps  de  la  respiration,  mais  il  est  toujours  plus  marqué  à l’ex- 
piration, et  surtout  pendant  la  seconde  moitié.  La  difficulté  et  la  sibilance 
de  l’expiration  asthmatique  ne  sont  guère  explicables  que  par  le  spasme 
bronchique  : ces  phénomènes  existent  dès  le  début  de  l’accès,  il  n’y  a 
alors  ni  turgescence  muqueuse,  ni  sécrétion  qui  puisse  gêner  mécanique- 
ment la  sortie  de  l’air,  au  point  de  la  ralentir  et  de  la  rendre  bruyante;  et 
comme  il  n’existe  certainement  pas  de  spasme  glottique,  force  est  bien 
d’admettre  un  resserrement  dans  les  voies  profondes,  c’est-à-dire  dans 
les  petites  bronches.  Il  est  clair  que  ces  modifications  respiratoires  spé- 
ciales sont  incompatibles  avec  une  accélération  proprement  dite,  le  nom- 
bre des  respirations  n’augmente  pas  dans  l’unité  de  temps. 

La  raréfaction  de  l’air  dans  les  poumons  produit  d’abord  la  pâleur  de  la 
face  par  accélération  du  sang  veineux,  mais,  à mesure  que  la  lutte  se  pro- 
longe, cette  pâleur  fait  place  à une  rougeur  livide,  et  les  veines  cervicales 
deviennent  turgescentes;  la  lenteur  de  l’expiration,  la  contraction  des 
muscles  cervico-thoraciques,  l’insuffisance  de  l’oxygénation  du  sang,  sont 
les  causes  de  cette  cyanose  secondaire  ; en  même  temps  les  yeux  sont  rouges 
et  larmoyants,  le  visage  est  couvert  de  sueur,  les  extrémités  sont  froides, 
la  parole  est  entrecoupée  ou  même  impossible,  le  malade  ne  répond  que 
par  signes.  Il  est  des  asthmatiques  qui  gardent  pendant  le  fort  de  l’accès  la 
position  qu’ils  ont  prise  dès  le  début  pour  faciliter  le  jeu  des  inspirateurs 
auxiliaires;  ils  restent  immobiles,  les  bras  écartés  du  tronc  et  arc-boutés 
en  avant  sur  un  appui  solide,  ils  ont  la  tête  renversée  en  arrière  et  fixe, 
de  manière  que  les  muscles  cervico-scapulaires  et  cervico-thoraciques  aient 
pour  points  mobiles  leurs  attaches  inférieures.  D’autres  malades,  au  con- 
traire, changent  à chaque  instant  de  position,  ils  s’agitent,  font  des  contor- 
sions bizarres,  croyant  faciliter  ainsi  l’entréede  l’air,  parfois  même,  sans  se 
préoccuper  de  la  température,  ils  vont  chercher  dans  l’air  extérieur  un  mi- 
lieu plus  favorable.  Cependant  le  pouls  reste  calme,  il  n’y  a pas  de  fièvre  ; 
on  a cité  quelques  cas  dans  lesquels  l’accès  était  accompagné  d’un  mouve- 
ment fébrile  qui  se  terminait  avec  lui,  mais  ces  faits  sont  tellement  excep- 
tionnels qu’il  est  permis  de  conserver  quelques  doutes  au  sujet  de  la  si- 
gnification de  cette  fièvre. 

La  percussion  dénote  la  présence  de  l’air  dans  toute  l’étendue  de  la  poi- 
trine, la  sonorité  est  normale  si  l’asthme  est  récent;  dans  le  cas  con- 
traire, elle  présente  les  diverses  modifications  qui  appartiennent  à 
l’emphysème,  suite  constante  de  l’asthme  invétéré.  L’auscultation  montre 
l’affaiblissement  général  du  bruit  vésiculaire,  et  sur  quelques  points  sa  sus- 
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pension  complète;  ces  points  varient  pendant  un  même  accès,  c’est-à-dire 
(juc  le  murmure  reparaît  là  où  il  manquait  d’abord,  tandis  qu’il  cesse 
d’être  perceptible  dans  d’autres  régions;  les  changements  de  la  répartition 
de  l’air  sont  la  cause  de  ces  phénomènes.  Dès  le  début  de  l’attaque  ou 
peu  après,  on  entend  des  râles  secs  de  tonalité  plus  ou  moins  élevée,  qui 
ont  le  plus  souvent  le  caractère  de  la  sibilance;  les  rhonchus,  à ce  mo- 
menl-là,  ne  peuvent  être  attribués  qu’au  resserrement  des  petites  bronches, 
ils  sont  l’analogue  des  râles  secs  du  début  de  la  bronchite  capillaire;  plus 
tard,  sous  l’influence  des  vaso-moteurs  contenus  dans  le  nerf  vague,  une 
sécrétion  a lieu,  et  les  râles  prennent  peu  à peu  le  caractère  humide  et 
bulleux;  cette  sécrétion  (qui  est  de  même  ordre  que  la  sécrétion  nasale  ou 
la  sécrétion  lacrymale  par  névralgie  de  la  cinquième-  paire)  est  liée  à l’é- 
puisement de  l’excitation  nerveuse;  aussi  marque-t-elle  le  commencement 
de  la  détente  ; la  respiration  devient  dès  lors  un  peu  plus  libre,  l’angoisse 
et  la  cyanose  diminuent,  et  quand  la  toux  a expulsé  les  produits  sécrétés, 
le  paroxysme  est  à son  terme.  L’expectoration  est  nulle  pendant  l’augment 
ot  l’état  de  l’accès,  puis  elle  élimine  une  quantité  variable  de  crachats  mu- 
queux, très-consistants,  qui  sont  pelotonnés  en  petits  amas  demi-transpa- 
rents, de  couleur  gris  pâle  ; lorsque  les  crachats  proviennent  des  dernières 
ramifications  bronchiques,  ils  ont  souvent  l’apparence  du  vermicelle  cuit. 
Ces  produits  sont  composés  de  corpuscules  polyédriques  ou  ovales,  dé- 
pourvus de  noyaux,  et  agglomérés  par  une  matière  visqueuse. 

Leyden  a découvert  dans  ces  crachats  des  cristaux  spéciaux  caractérisés 
par  leur  forme  d’octaèdres  très-allongés;  les  plus  grands  de  ces  cristaux  ne 
peuvent  être  discernés  qu’avec  un  grossissement  de  300  fois,  les  plus  petits 
seulement  avec  un  grossissement  de  600  fois.  La  nature  de  ces  eristaux  n’est 
pas  complètement  élucidée,  mais  ils  sont  certainement  de  nature  orga- 
nique. Dans  la  communication  qu’il  a faite  sur  ce  sujet  au  congrès  médi- 
cal de  Rostock,  Leyden  a fait  observer  que  ces  cristaux  sont  semblables  à 
ceux  que  Friedreich  a signalés  dans  la  bronchite  putride,  et  probablement 
aussi  semblables  à ceux  que  Neumann  a découverts  dans  le  sang  et  la 
moelle  osseuse  des  leucémiques. 

Dans  quelques  cas  très-rares,  l’accès  prend  fin  sans  expectoration  ap- 
préciable. 

La  terminaison  est  brusque  ou  graduelle,  et  elle  coïncide  avec  des 
éructations,  des  borborygmes,  plus  rarement  avec  une  épistaxis  ou  l’émis- 
sion d’une  urine  rougeâtre  et  sédimenteuse;  le  météorisme  abdominal 
diminue  rapidement  à mesure  que  le  diaphragme  se  relâche.  — La 
durée  des  accès  varie  de  deux  à six  heures  ; le  malade  éprouve  à la 
suite  un  besoin  impérieux  de  repos;  il  s’endort  le  plus  souvent  pour  quel- 
ques heures,  et  il  se  réveille  en  parfaite  santé,  ou  bien  il  conserve  pour 
une  journée  encore  une  respiration  un  peu  sifflante,  que  le  moindre  effort 
transforme  en  dyspnée.  Dans  quelques  cas,  l’asthme  procède  par  attaques 
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composées;  il  y a pendant  quatre  ou  cinq  nuits  des  c 

violence  décroissante.  1 dtCes  success,fs  ^ 

Rien  de  plus  variable  que  l’intervalle  des  accès  m i» 
en  favorisent  le  retour;  mais  ce  qui  est  constant  c’est  V ®0n.d'l,on8  ('n' 

..  c <le,la  "mose  «slhmaliqne,  cl  la  distingue  des  dyspnées  caler 
«te  ou  cardmyues.  La  durée  de  celle  période  4c  selon  h Téquenlê 

par  prendre  le  earaclère  Œ r^ou  h„4f  rapf 

rahon  n'es,  plus  libre  entre  les  accès,  e,  .'«amen  de  la  poiWne  Ze 
des  lésions  persistantes  qui,  pour  être  des  suites  de  l'asthme  n'en  doivent 

pas  moins  être  envisagées  comme  des  complications;  une  fois  ce  com 

P exus  pathologique  établi,  la  dyspnée  des  accès  peut  encore  conserver  les 
f°  ^.Particuliers  de  la  dyspnée  asthmatique,  savoir  : la  dilatation  fixe 
de  la  poitrine,  la  contraction  extrême  du  diaphragme  et  l’impossibilité 
pour  les  inspirateurs  d’augmenter  efficacement  la  capacité  thoracique  - 
mais  dans  d autres  cas  ces  caractères  s’effacent,  et  la  dyspnée  devient 
sem  i able  a celle  du  catarrhe  ; les  accès  ne  sont  plus  constitués  que  par 
une  accélération  et  une  energie  anormales  de  l’inspiration,  provoquées  par 
a présence  d obstacles  mécaniques  dans  l’arbre  bronchique;  l’asthme  à 
vrai  dire,  a disparu;  ses  effets  persistants  sont  seuls  appréciables  Plus 
taid  une  dilatation  du  cœur  droit  avec  ou  sans  insuffisance  tricuspide 
peut  compléter  cet  enchaînement  pathologique,  et  c’est  ainsi  quelles 
1 sthmatiques  finissent  par  succomber  avec  les  hydropisies  et  la  evanose 
propres  aux  alterations  chroniques  de  l’appareil  ca.dio-pulmonaire.  — 
Les  choses  n ont  pas  toujours  cette  fâcheuse  évolution,  l’asthme  peut  gué- 
rir, lait  qui,  bien  que  rare,  ne  doit  pas  être  perdu  de  vue  dans  le  pronos- 
ic;  en  outre,  les  progrès  de  la  maladie  sont  quelquefois  très-lents  les 
lésions  consecutives  sont  peu  étendues  ou  milles,  et  l’asthme  est  alors 
sans  influence  sur  la  durée  de  la  vie. 


TRAITEMENT. 


Les  indications  causales,  soit  constitutionnelles,  soit  accidentelles,  doi- 
vent  être  soigneusement  recherchées  ; elles  ne  dispensent  point , les  médi- 
tations  symptomatiques  dirigées  contre  l'accès  même,  mais  elles  sont  la 
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source  du  traitement  le  plus  efficace  dans  l’intervalle  des  attaques.  — 
L’astlune  des  rhumatisants  et  des  goutteux  doit  être  combattu  par  les  al- 
calins unis  aux  toniques  chez  les  individus  faibles;  et  pendant  la  belle 
saison,  les  malades  doivent  être  envoyés  aux  eaux  de  Vichy,  de  Plombières 
ou  de  Carlsbad  ; si  le  développement  de  la  névrose  a coïncidé  avec  la  ces- 
sation cfes  accidents  articulaires,  il  faut  chercher  à les  rappeler  par  une 
fluxion  artificielle.  L’asthme  des  hémorrhoïdaires  à flux  supprimé  indique 
les  alcalins,  les  drastiques  à petites  doses  longtemps  continuées,  et  si  les 
malades,  robustes  d’ailleurs,  présentent  les  signes  de  la  pléthore  abdomi- 
nale, ce  sont  les  eaux  de  Ilombourg  ou  de  Kissingen  qui  doivent  leur  être 
conseillées.  L’asthme  herpétique  sera  traité  par  les  préparations  arsenicales 
ou  sulfureuses,  et  les  manifestations  cutanées  seront  rappelées,  et  main- 
tenues, s’il  le  faut,  par  des  irritations  artificielles;  les  eaux  convenables 
sont  tantôt  les  sulfureuses  chaudes,  tantôt  les  eaux  arsenicales  du  Mont- 
Dore,  de  laBourboule,  ou  les  eaux  fortement  iodurées  de  Saxon.  Lorsque 
enfin  l’asthme  est  lié  dès  son  début  à un  catarrhe  qui  se  dévelope  paral- 
lèlement, il  convient  de  recourir  aux  diverses  médications  qui  ont  été 
conseillées  contre  le  catarrhe  chronique,  et  les  eauxd’Ems  sont  alors  parti- 
culièrement utiles.  — S’il  y aune  indication  causale  accidentelle  positive, 
c est-à-dire  si  les  accès  ne  prennent  naissance  que  sous  l’influence  de  cer- 
taines conditions  bien  déterminées,  il  faut  obéir  scrupuleusement  àcet  en- 
seignement empirique;  la  soustraction  des  causes  en  pareil  cas  suffit  parfois 
pour  éteindre  la  maladie. 

L’indication  symptomatique,  qui  existe  souvent  seule,  est  remplie  par 
diverses  médications  qui  ont  pour  but  commun  de  calmer  l’excitabilité  des 
nerfs  pneumogastriques  ; on  les  emploie  donc  et  pendant  l’accès  pour  en 
abréger  la  durée,  et  dans  l’intervalle  des  attaques  pour  en  éloigner  le  re- 
tour. Les  lumigations  de  papier  nitré,  de  datura  stramonium,  de  bella- 
done, sont  les  moyens  les  plus  usités  et  les  plus  utiles.  Les  feuilles  de 
datura  ou  de  belladone  peuvent  être  enfermées  dans  du  papier  nitré  : ces 
cigarettes  complexes  ont  une  action  puissante  ; au  plus  fort  de  l’accès  le 
malade  n est  guère  en  état  de  fumer,  mais  on  peut  faire  brûler  les  sub- 
stances médicamenteuses  dans  son  voisinage,  de  manière  qu’il  en  reçoive 
le&  vapeurs.  Lorsque  le  paroxysme  est  annoncé  par  des  phénomènes  pré- 
curseurs, 1 usage  de  ces  moyens  peut  le  faire  avorter  presque  complète- 
ment. Il  en  est  de  même,  chez  certains  individus  du  moins,  de  l’ingestion’ 
d une  certaine  quantité  de  liqueur  alcoolique;  j’ai  trouvé  le  kirsch  plus  ef- 
ficace que  toute  autre.  Cette  médication  malheureusement  devient  facile- 
ment 1 origine  d habitudes  funestes.  Cette  intéressante  observation  de  mon 
savant  collègue  Desnos  ne  doit  pas  être  oubliée. 

On  réussit  parfois  a couper  court  à l’accès  en  modifiant  vigoureusement , 
pai  excitation  centripète,  l innervation  du  mésocéphale ; c’est  là  la  raison 
physiologique  de  la  pratique  empirique  qui  consiste  à toucher  le  fond  de 
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ra  gorge  avec  de  l’ammoniaque  liquide.  Par  cela  même  que  nous 
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meau  et  du  pneumogastrique)  les  mêmes  effets  que  l’excitation  expéri- 
mentale  forte  du  nerl  vague  ou  du  laryngé  supérieur,  et  qu’une  suffoca- 
tion momentanée  ou  définitive  en  soit  la  conséquence.  Je  ne  signale  cette 


operation  que  pour  la  proscrire  d’une  manière  absolue.  On  peut  d’ail- 
eurs  utiliser  sans  danger  les  vapeurs  ammoniacales  en  plaçant  à une  pe- 
tite distance  des  malades  un  bol  contenant  une  ou  deux  cuillerées  d’al- 
cali volatil.  Dans  plusieurs  cas  l’ingestion  de  fragments  de  glace  a produit 
un  soulagement  presque  instantané  (Romberg).  - Les  soins  à donner  au 
début  de  1 accès  sont  fort  simples  : il  faut  faire  lever  le  malade  ou  l’as- 
seoir dans  son  lit,  la  tête  haute,  le  corps  penché  en  avant,  dégagéde  tout 
lien,  et  maintenir  la  tranquillité  et  le  silence;  on  peut  aussi  provoquer 
une  légère  irritation  cutanée  au  moyen  de  sinapismes.  Après  l’attaque,  il 
est  prudent  de  prescrire  le  repos  et  une  diète  modérée  pendant  deux  ou 
trois  jours.  — Dans  1 intervalle  des  accès  on  continuera  l’usage  des  moyens 
précédents  et  l’on  y adjoindra  l’administration  régulière  à doses  croissantes 
de  la  belladone,  ou  du  Cannabis  indica,  ou  de  l’arséniate  de  soude  ou  de 
fer.  Je  n’ai  pas  encore  obtenu  le  moindre  résultat  avec  le  bromure  de  po- 
tassium ; le  cannabis  et  la  belladone  m’ont  donné  plusieurs  fois  des  amé- 
liorations durables;  enfin,  dans  quelques  cas  où  ces  moyens  avaient  échoué, 
j’ai  réussi  avec  l’iodure  de  potassium  administré  en  potion  à la  dose  ini- 
tiale d’un  gramme  par  jour,  avec  un  gramme  de  teinture  de  lobélie. 

Lorsque  les  phénomènes  de  catarrhe  deviennent  persistants  dans  l’in- 
tervalle des  attaques,  le  traitement  doit  être  modifié;  pendant  cette  phase 
mixte  que  constituent  à la  fois  les  accès  d’asthme  et  les  accidents  continus 
du  catarrhe,  j’ai  recours  d’ordinaire  à l’administration  simultanée  de  la 
térébenthine  et  de  la  belladone  ou  du  cannabis.  Plus  tard,  quand  la  dys- 
pnée asthmatique  lait  place  à la  dyspnée  catarrhale,  le  traitement  est  le 
même  que  celui  du  catarrhe  chronique. 
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dans  le  texte.  . , 

5 fr. 

FOUCHER,  professeur  agrégé  à la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  chirurgien  des  hôpi- 
taux, etc.  Truité  du  diagnostic  des  maladies  chirurgicales,  avec  appendice, 
et  le  Traité  des  tumeurs,  par  A.  Després,  professeur  agrégé  à la  Faculté  de  mé- 
decine de  Paris,  chirurgien  des  hôpitaux.  1 vol.  in-8  de  1162  pages  et  57  figures 
intercalées  dans  le  texte,  avec  un  joli  cart.  en  toile.  1866  à 1869.  18  fr. 

FOURNIÉ  (Édouard).  Physiologie  de  la  voix  et  de  la  parole.  1 vol.  in-8  de 
816  pages,  avec  figures  dans  le  texte.  " 10  fr 

FOURNIER  (Alfred).  Pracnstor  : la  Syphilis,  1530;  le  Mal  français,  flâJOs 
traduction  et  commentaires.  1 vol.  in-12  de  210  pages.  2 fr,  50 

GAUTIER  (Jules).  De  la  fécondation  artificielle  dans  le  règne  animai,  et  de  son 
emploi  contre  la  stérilité.  1 vol.  in-12  de  46  pages.  \ pr 

G1MBERT.  L'Eucalyptus  globulus;  son  importance  en  agriculture,  eu  hygiène  et  en 
médecine.  Grand  in-8  de  102  pages  et  3 planches.  3 fr.  5q 

GOURVAT.  Physiologie  expérimentale  sur  la  digitale  et  la  digitaline.  In-8. 

2 fr. 

GRAEFE  (de).  Bes  paralysies  du  muscle  moteur  de  l'œil,  traduit  de  l’allemand 
par  A.  Sichel,  revu  par  le  professeur.  1 vol.  in-8  de  220  pages.  3 fr,  50 

GRAYES.  Leçons  de  clinique  médicale,  ouvrage  traduit  et  anuolé  par  le  docteur 
Jaccoud,  précédé  d’une  introduction  par  le  professeur  Trousseau.  3e  édition,  2 vol. 
in-8.  20  fr. 

GUICHARD  (AmisROISE).  Recherches  sur  les  injections  utérines  en  dehors  do 
l’état  puerpéral.  Grand  in-8  de  184  pages.  3 fr.  50 

HAMEL,  «u  rasü  variolique  ( Variolus  rash  des  Anglais),  ln-8  de  100  pages.  2 fr, 


ENVOI  FRANCO  PAR  LA  POSTE,  CONTRE  UN  MANDAT, 


HER  VIEUX.  Traité  «Unique  cl  pratique  des  maladies  puerpérales,  suites 
do  couches.  2e  part.,  1 vol.  in-8  do  536  pag.  L’ouvrage  complet,  1 vol.  de  1 1 G 5 pag.  ^ 


avec  fleures  dans  le  texte.  Le  volume  cartonné. 


16  fr 


JACCOUD.  Traité  de  pathologie  interne.  Tome  1,  deuxième  partie.  1 vol.  in-8d 


e 

423  pages,  avec  figures  et  planches.  6 fr. 

Tome  II,  première  partie  (1871),  1 vol.  in-8  de  412  pages.  6 fr. 

Tome  II,  deuxième  partie.  1 vol.  in-8  de  480  pages  et  21  planches.  7 fr. 

L’ouvrage  complet  en  2 volumes.  25  fr 

ÜÀLLOPEAU.  Des  accidents  convulsifs  dans  les  maladies  de  la  moelle  épi- 
nière. In-8.  2 fr 

JOB.  Malades  et  blessés  : ambulance  de  l’hôpital  Rothschild  pendant  le  siège  de 
Paris.  In-  8.  2 fr. 

LAMBERT  (de).  De  l’emploi  des  nlTuslons  froides  dans  le  traitement  de  la 
lièvre  typhoïde  et  des  nèvres  éruptives.  In-8  de  75  pages.  2 fr. 

LAMBLIN.  Étude  sur  la  lèpre  tuberculeuse,  ou  éléphant  in  sis  des  tirées, 
1vol.  in-8,  ouvrage  orné  de  gravures  dans  le  texte.  3 fr.  50 

LARGUIER  DES  BANCELS.  Étude  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  chirur- 
gical des  étranglements  internes.  In-8  de  144  pages.  3 fr. 

LAKRIEU.  Des  hémorrhagies  rétiniennes.  In-8  de  118  pages.  2 fr.  50 

LATOUR.  Journal  du  bombardement  de  Châtilion,  avril  et  mai  1871,  In-8.  2 fr. 

LAUGAUDIN.  Contribution  aux  indications  curatives  des  eaux  de  Bloyat.  In-8 
de  190  pages.  2 fr. 

LAURENT  (Ch.) . De  l'Iiyoscyaniine  et  de  la  dnturinc,  étude  physiologique,  applica- 
tion thérapeutique.  Grand  in-8  de  123  pages,  avec  figures.  3 fr> 

LE  BOEUF.  Étude  critique  sur  l’expectation  dans  la  pneumonie.  Grand  in-S  de 
98  pages.  2 fr. 

LERICHE.  Du  spina  bifide  crânien.  In-8,  avec  figures.  2 fr, 

LETEURTRE.  Documents  pour  servir  à l’histoire  du  seigle  ergoté.  In-8  do 
107  pages.  2 fr. 

MAGNAN.  Étude  expérimentale  et  clinique  sur  l'alcoolisme.  In-8  de  46p.  2fr. 

MALLEZ  et  A.  TRIPIER,  De  la  guérison  durable  des  rétrécissements  de  l'urè- 
thre par  lu  galvanocnustiquc  chimique.  Mémoire  couronne  par  l’Académie  de 
médecine.  In-8  de  3o  pages,  avec  figures  dans  le  texte,  deuxième  Édition.  2 fr, 

MARTIN  (Gustave).  Études  sur  les  plaies  artérielles  de  la  main  et  de  Eu  pai- 
lle antérieure  do  l’avaut-bras.  ln-8  de  88  pages.  2 fr 

MARTIN.  De  la  circoncision,  avec  un  nouvel  appareil  inventé  par  l’auteur  pour  faire 
la  circoncision.  Nouveau  procédé  pour  le  débridement  du  phimosis  congénital.  Grand 
in-8  de  88  pages.  o fr 


ENVOI  FRANCO  PAR  LA  POSTE,  CONTRE  UN  MANDAT. 
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MASSEY  (Lucien).  Mémoire  sur  le  traitement  médical  et  lu  guérison  de, 

affections  cancéreuses,  suivi  d'une  Note  sur  le  traitement  de  la  syphilis.  In-8  de 
30  pages. 

1 fr. 

MOREAU-WOLF,  «es  rétrécissements  de  l’urèthre  et  de  leur  guérison  radi- 
cale et  instantanée  par  ,«„  procédé  nouveau,  la  divulsion  rétrograde.  Grand* 
in-8  de  100  pages,  avec  figures  dans  le  texte.  3 f 

MOURA.  Angines  aiguës  ou  graves;  origine,  nature,  traitement.  In-8  de  68  pages. 

2 fr. 

NIÊPCE.  Quelques  considérations  sur  le  crétinisme.  In-8.  \ fr  75 

NONAT.  Ancien  médecin  de  la  Charité,  agrégé  libre  de  la  Faculté  de  Paris.  T,.aité 
pratique  des  maladies  de  l’utérus,  de  ses  annexes  et  des  organes 
génitaux  externes.  2°  édition  revue  et  augmentée  avec  la  collaboration  du  doc- 
teur Linas.  1 fort  vol.  in-8,  avec  figures  dans  le  texte.  15  fr 

NYSTROM.  »u  pied  et  de  la  forme  hygiénique  des  chaussures,  avec  une  Pré- 
face du  professeur  Santesson,  traduction  de  la  2e  édition  suédoise.  In-8  de  46  pages 
avec  figures  dans  le  texte.  ^ fr  °50 

OFF.  «es  altérations  de  l’œil  dans  l’albuminurie  et  le  diabète.  In-8  de  180  pa- 
ges, avec  2 planches  en  chromolithographie.  4 pr  5g 

OLLIER  DE  MARICHARD  et  PRUNER-BEY.  tes  Carthaginois  en  France,  la  Colo- 
nie libo- phénicienne  du  IJby.  Gr.  in-8  de  50  pages,  avec  2 tableaux  et  6 plan- 
ches.  ? fr 

PÉAN  et  MALASSEZ.  Étude  clinique  sur  les  ulcérations  anales.  1 vol.  in-8 
avec  figures  et  4 pl.  coloriées.  g ^ 

PÉNIÈRES.  «es  résections  «lu  genou,  ln-8,  de  120  pages.  3 rr 

PERIER  (G  ).  Guide  aux  eaux  de  llourbon-l 'Archambault  descriptif  et  médi- 
cal. 1 vol.  in-12  de  242  pages.  2 fr.  50 

PÉRONNE  (Charles)  . De  Palcoolismc  dans  scs  rapports  avec  le  traumatisme. 
In-8  de  155  pages.  3 5q 

PETRASU.  «o  la  tuberculose  péritonéale  étudiée  principalement  chez 

l’adulte  (Anatomie  pathologique  et  forme  clinique).  In-8  de  78  pages.  2 fr. 

PÉTRINI.  «es  injections  hypodermiques  «le  chlorhydrate  «le  nareéinc.  In-8, 
avec  tracées  sphygmographiques.  2 fr 

PHÉLIPPEAUX.  Étude  prati«iuc  sur  les  frictions  et  le  massage,  ou  Guide  du 
médecin  masseur.  In-8  de  187  pages,  avec  un  joli  cartonnage  en  teile.  3 fr. 

PIORRY.  Clinique  médico-chirurgicale  de  la  ville,  résumé  et  exposition  de  la 
doctrine  et  delà  nomenclature  organo-pathologique,  observations  et  réflexions  clini- 
ques. 1 vol.  in-8.  6 fr. 


ENVOI  FRANCO  PAR  LA  POSTE,  CONTRE  UN  MANDAT. 


PRAT.  Du  panaris.  In-8  de  104  pages.  2 fr. 

PUTÉGNAT.  Quelques  faits  d’obstétriclc.  1 vol.  in-8.  7 fr. 

RATI1ERY.  Essai  sur  le  diagnostic  des  tumeurs  Ultra- abdominales  chez  les 

. entants.  In-8  de  130  pages.  2 fr.  50 

RAYMOND  (Tu.).  Opérations  préliminaires  A l'extirpation  des  tumeurs  (écra- 
sement linéaire, — galvanocaustie).  De  leur  combinaison.  In-8  de  100  pages.  2 fr. 

REGNAULT  (Paul).  De  l'hygroma  du  genou.  Traitement  par  la  ponction  suivie  d’in- 
jection iodée.  In-8  de  58  pages.  1 fr.  50 

RELIQUET.  Action  des  courants  électriques  continus  sur  les  spasmes  de  la 
vessie,  de  l’urèthre  et  des  uretères  causés  par  des  graviers  rénaux.  Grand 
in-8  de  7 pages.  50  c. 

— Incrustations  calcaires  de  la  paroi  vésicale  et  pierre  volumineuse  im- 
mobile non  adhérente.  In-8  de  15  pages.  50  c. 

— Traité  des  opérations  des  voies  urinaires.  1 vol.  in-8  de  820  pages,  avec 

figures  dans  le  texte.  Le  volume  cartonné  en  toile.  11  fr. 

Ouvrage  couronné  par  l’Académie  de  médecine. 

REZARD  DE  Y/OUVES.  Causes  de  l’abandon  et  de  la  mortalité  des  nouveau- 
nés  et  des  moyens  de  les  restreindre.  In-8  de  22  pages.  1 fr. 

RIGAUD  (Émile).  Examen  clinique  de  S9«  cas  do  rétrécissement  du  bassin 
observés  à la  Maternité  de  Paris  de  1800  à 1890.  In-8  de  143  pages.  3 fr. 

RIZZÛLI,  le  professeur  (de  Bologne).  Pratique  chirurgicale.  Traduction  du  docteur 
Andreini.  1 vol.  grand  in-8  d’environ  600  pages,  accompagné  de  102  figures.  10  fr. 

ROALDÈS  (de).  Des  fractures  compliquées  de  la  cuisse  par  armes  à feu. 
In-8.  2 fr. 

ROUBAUD  (Félix;.  Ecs  eaux  minérales  dans  le  traitement  des  affections  uté- 
rines. In-8  de  190  pages.  2 fr.  50 

ROUDANOWSKY.  Études  photographiques  sur  le  système  nerveux  de  1’liotnmc 
et  de  quelques  animaux  supérieurs,  d’après  les  coupes  de  tissu  nerveux 
congelés.  In-8  de  64  pages,  avec  atlas  in-folio  de  xvi  planches  contenant  165  photo- 
graphies. Deuxième  édition , revue  et  corrigée.  170  fr. 

Le  texte  se  vend  séparément.  3 fr. 

ROUGE,  chirurgien  de  l’hôpital  cantonal  de  Lausanne.  E’urnnoplastie  et  les  divi- 
sions congénitales  «lu  palais.  In-8,  avec  figures  intercalées  dans  le  texte.  3 fr. 

ROUVILLE  (Paul  de).  Session  de  la  Société  géologique  de  France  à Mont- 
pellier (octobre  1868).  Compte  rendu.  In-8  de  154  pages,  avec  21  planches.  7 fr. 

SAISON.  Diagnostic  des  manifestations  secondaires  de  la  syphilis  sur  la 
langue.  In-8.  i fr<  50 


ENVOI  FRANCO  PAR  LA  POSTE,  CONTRE  UN  MANDAT. 


— 8 


24  fr. 
48  fr. 


SAPPEY.  Traité  d’anatomie  «Icscriptlvc.  Deuxième  édition,  entièrement  refondue 

Tome  III  : Néyrologie  et  Organes  des  sens.  1 vol.  in-8,  avec  figures  intercalées 

dans  le  texte.  . _ „ 

12  fr 

Prix  des  tomes  I et  II. 

Prix  de  l’ouvrage  complet. 

SCAGLIA.  lies  différentes  formes  de  l’ovarlte  aiguë.  In-8  de  1 1 G pages.  2 fr. 
SOULIGOUX.  »c  la  durée  du  traitement  t ber  mal  A Vichy.  In-8  de  15  pag.  50  c. 
1ACHARD.  Bïe  l'électricité  appliquée  A l'art  des  accoucliciuents.  In-8.  1 fr.  50 
TARNOWSKY.  Aphasie  syphilitique.  In-8  de  131  pages.  3 fr. 

THOMPSON.  Traité  des  maladies  chroniques,  trad.  de  l’anglais.  In-12  de  72  pages. 

1 fr! 

T0UTA1N.  Nouvelle  niéthode  d’application  de  l’électricité  pour  la  guérison 
des  maladies.  1 vol.  in-12  de  352  pages,  5 fr> 

TROELTSCII  (de)  Traité  pratique  des  maladies  de  l’oreille,  traduit  de  l’alle- 
mand sur  la  4e  édition  (1868),  par  les  docteurs  A.  Kedn  et  D.  M.  Levj.  1 vol.  in-8  de  < 
560  pages,  avec  figures  dans  le  texte.  Le  volume  cartonné  en  toile.  8 fr.  50 

VILLÀRD.  Étude  sur  le  cancer  primitif  des  voies  biliaires.  In-8.  1 fr.  50 

VISCA.  Du  vaginisme.  In-8  de  148  pages.  2 fr.  50 

VOYET.  »e  quelques  observations  de  thoraccntèse  che*  les  enfants.  In-8  de 

100  pages.  2 fr. 

WECKER  et  JÆGER.  Traité  des  maladies  du  fond  de  l’ceil.  1 vol.  in-8,  accompa- 
gné d’un  allas  de  29  planches  en  chromolithographie,  35  fr. 

(Bulletins  de  lu  Société  anatomique  de  l'aris.  Anatomie  normale,  anatomie  patho- 
logique, clinique.  Abonnement  à l’année  courante.  1 vol.  in-8. 


7 fr. 


Comptes  rendus  des  séances  et  mémoires  de  la  Société  «le  biologie.  Abonne- 


ment à l’année  courante.  1 vol.  in-8  avec  figures  coloriées. 


7 fr. 


Btevuc  photographique  «les  hôpitaux  de  i»aris.  Abonnement  à l’année  courante. 
1 vol.  in-S  avec  36  photographies,.  20  fr. 

— Année  1S69.  Grand  in-8  de  192  pages  avec  36  photographies  et  figures  dans  le 

texte.  Relié  en  1 vol.  demi-chagrin  non  rogné  et  doré  en  tète.  25  fr. 

— Année  1870.  Grand  in-8  de  256  pages  avec  32  photographies  et  ligures  intercalées 

dans  le  te\le.  Rel.  25  fr. 

— Année  1871.  Grand  in-8  de  320  pages  et  36  photographies.  Rel.  25  fr. 

WOILLEZ.  Traité  ciîanhjuo  des  maladies  aiguës  des  organes  respiratoires. 

1 vol.  in-8  de  700  pages,  avec  93  figures  intercalées  dans  le  texte  et  8 planches 
gravées. 

Le  même,  avec  figures  coloriées  et  le  volume  cartonné. 


12  fr. 
l 'i  f r. 


ENVOI  FRANCO  PAR  LA  POSTE,  CONTRE  UN  MANDAT. 
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